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Referat
In dieser retrospektiven Studie wurden letztlich 133 Patienten der Intensivstation des Herzzentrum 
Leipzig erfasst, bei denen vom 24.05.08 bis zum 28.05.09 nach erfolgter Herzoperation eine CT-
Untersuchung des Abdomen aufgrund verschiedener Ursachen durchgeführt wurde. 
Ziel  dieser  Arbeit  war  es,  die  Diagnose  Darmischämie  bei  einem  besonders  gefährdeten 
Patientenkollektiv, nämlich bei intensivmedizinisch versorgten Patienten nach einer Herzoperation, 
in der Mehrschicht-Spiral-CT nach objektiven Kriterien zu stellen. Dazu wurde aus bestimmten 
bildmorpholgischen  CT-Parametern  einer  Darmischämie,  nämlich  mesenteriales  Ödem, 
Darmwandverdickung,  Minderkontrastierung  bzw.  fehlende  Kontrastierung  der  Darmwand, 
Pneumatosis  intestinalis,  mesenterialvenöse  bzw.  portalvenöse  Gaseinschlüsse  und  >  50  %-ige 
Abgangsstenose der AMS,  ein CT-Scoresystem entwickelt.  Mithilfe statistischer Verfahren wurde 
dann  versucht  der  am meisten  akkurate  „cut-off“  zu  ermitteln,  bei  dem der  Verdacht  auf  eine 
Darmischämie geäußert werden muss. Somit soll die Diagnose objektiv und möglichst frühzeitig 
vor der Ausbildung einer irreversiblen Darmwandnekrose gestellt werden, um durch eine möglichst 
genaue und frühzeitige Diagnose mitzuhelfen die hohe Sterblichkeitsrate der akuten Darmischämie 
zu senken.
Zudem wurden bestimmte klinische Parameter untersucht, mit dem Ziel diese als Risikofaktoren für 
eine Darmischämie auszumachen. 
Auf  dieser  Basis  soll  eine  frühzeitigere  Diagnosestellung  ermöglicht  werden.  Nur  wenn  die 
Diagnose vor der Ausbildung einer transmuralen Darmwandnekrose gestellt wird und die adäquate 
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NOMI: “non-occlusive mesenteric ischemia” = nichtokklusive Darmischämie
PAVK: Periphere arterielle Verschlusskrankheit
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1 Einleitung und Zielsetzung
Unter  einer  Darmischämie  versteht  man  eine  Minderdurchblutung  des  mesenterialen 
Blutstromgebiets.  Diese  führt  über  eine  zunächst  reversible  ischämische  Enterokolitis 
innerhalb  von  Stunden  zu  einem  Mesenterialinfarkt,  d.h.  einer  transmuralen 
Darmwandnekrose (Oldenburg et al. 2004, Wiesner et al. 2003).
In  dieser  Arbeit  wurden  intensivmedizinisch  betreute  Patienten  nach  einer  Herzoperation 
untersucht. In diesem Patientenkollektiv liegt naturgemäß besonders häufig eine ausgeprägte 
Herzinsuffizienz  sowie  eine  fortgeschrittene  Atherosklerose  vor,  die  sich  nicht  nur  als 
koronare Herzkrankheit (KHK) manifestiert, sondern letztlich das gesamte Blutgefäßsystem, 
also auch die Viszeralarterien betrifft. Außerdem ist die Behandlung auf der Intensivstation 
(ITS) oft geprägt von Phasen mit ausgeprägter Kreislaufdepression und damit verminderten 
Perfusionsdruck  in  den  Viszeralarterien.  Demzufolge  stellte  dieses  Patientengut  ein 
Hochrisikokollektiv für die Ausbildung einer nichtokklusiven Darmischämie (NOMI) dar. 
Die Patienten auf der ITS werden zudem in der Regel analgosediert und maschinell beatmet. 
Das Leitsymptom der Darmischämie, das akute Abdomen, kann dadurch maskiert werden. 
Aufgrund  der  raschen  Progredienz  der  ischämischen  Enterokolitis  erfolgt  die 
Diagnosestellung somit oft erst im Stadium der transmuralen Darmwandnekrose (Luther et al. 
2008, Oldenburg et al. 2004). Nach dem Verlust der Darmwandbarriere kommt es zu einer 
Translokation von Bakterien und Endotoxinen in  die  Blutbahn und damit  zur  Ausbildung 
einer Peritonitis mit bretthartem Abdomen, Sepsis, Multiorganversagen und schließlich zum 
Tod des Patienten. Die Sterblichkeitsrate ist mit 71 % (59–93 %) sehr hoch (Oldenburg et al. 
2004, Wiesner et al. 2003).
Ziel  dieser  retrospektiven  Untersuchung  war  es,  die  Diagnose  Darmischämie  in  der 
Mehrschicht-Spiral-Computertomographie  (MDCT)  nach  objektiven  Kriterien  zu  stellen. 
Dazu  sollte  aus  bekannten  bildmorpholgischen  CT-Parametern  einer  Darmischämie  ein 
Scoresystem entwickelt  werden.  Mit diesem bildmorphologischen Scoresystem sollte dann 
der Cut-off statistisch ermittelt werden, bei dem die Diagnose Darmischämie sicher gestellt 
oder ausgeschlossen werden kann.
Neben  dem  bildmorphologischen  Scoresystem  sollten  zudem  auch  noch  verschiedene 
klinische  Parameter  einer  Darmischämie  auf  ihre  Wertigkeit  hin  in  unserem 
Hochrisikokollektiv untersucht werden.
Ziel  der  Arbeit  war  es  somit,  auf  dieser  Basis  eine  objektivere  und  frühzeitigere 
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Diagnosestellung zu ermöglichen. Nur wenn die Diagnose frühzeitig gestellt und die adäquate 
Therapie notfallmäßig eingeleitet wird, kann die hohe Mortalitätsrate gesenkt werden.
2 Grundlagen
2.1     Anatomie der Mesenterialgefäße
Die intestinale  Blutversorgung wird vorwiegend durch die  drei  großen ventralen Äste der 
Aorta  abdominals  gewährleistet:  Den  Truncus  coeliacus  (TC),  die  Arteria  mesenterica 
superior (AMS) und die Arteria mesenterica inferior (AMI).
Der großkalibrige TC geht auf Höhe des Brustwirbelkörpers 12 aus der Aorta abdominalis ab 
und zweigt sich nach 1–2 cm am oberen Rand des Pankreas in drei Äste auf: die A. gastrica 
sinister, die A. splenica und die A. hepatica communis. Die Leberarterie gibt die A. hepatica 
propria,  die  A.  gastrica  dextra  und  die  A.  gastroduodenalis  als  Äste  ab.  Letztere  speist 
wiederum die Aa. pancreaticoduodenales superiores anterior und posterior mit Blut. Über die 
A. gastroduodenalis wird ein wichtiger Verbindungskreislauf zwischen dem TC und der AMS 
hergestellt,  indem die Aa. pancreaticoduodenales superiores anterior und posterior  mit  der 
Arteria  pancreaticoduodenalis  inferior  aus  der  AMS  anastomosieren.  Diese 
pankreatikoduodenale  Arkade  wird  auch  als  Bühlersche  Anastomose  bezeichnet.  Somit 
versorgt der TC neben Leber und Milz den Gastrointestinaltrakt vom distalen Ösophagus bis 
zum absteigenden Teil des Duodenums mit Blut (Geboes et al. 2001, Kornblith et al. 1992, 
Oldenburg et al. 2004, Wiesner et al. 2003).
Die AMS geht 1–3 cm unterhalb des TC auf Höhe des Lendenwirbelkörpers (LWK) 1 aus der 
Aorta ab. Zunächst verläuft sie 6–9 cm parallel entlang der Bauchschlagader und zieht über 
den Processus uncinatus des Pankreas in den rechten unteren Quadranten des Abdomen, wo 
sie folgende Äste abgibt: die A. pancreaticoduodenalis inferior, die A. colica media, die A. 
colica dextra, die A. ileocolica sowie die Aa. jejunales und die Aa. ileales. Somit speist die 
AMS mit Ausnahme des absteigenden Teil des Duodenums den gesamten Dünndarm sowie 
das Colon ascendens und die proximalen 2/3 des Colon transversum mit Blut (Geboes et al. 
2001, Kornblith et al. 1992, Michels et al. 1968, Oldenburg et al. 2004, Wiesner et al. 2003).
Die kleinkalibrige AMI entspringt 5–8 cm unterhalb der AMS auf Höhe des LWK 3 und gibt 
folgende Äste ab: die A. colica sinistra, die Aa. sigmoideae und die A. rectalis superior. Somit 
2
wird die Blutversorgung des distalen Drittels des Colon transversums, des Colon descendens 
und der oberen 2/3 des Rektums gewährleistet (Geboes et al.  2001, Kornblith et al. 1992, 
Michels et al. 1968, Oldenburg et al. 2004, Wiesner et al. 2003).
Alle  drei  unpaarigen  Darmarterien  sind  über  ihre  Äste  durch  arkadenartige  Anastomosen 
miteinander verbunden. Neben der Bühlerschen Anastomose zwischen TC und AMS wird die 
Riolan’sche bzw. die Drummond-Anastomose zwischen AMS und AMI beschrieben. Diese 
bildet sich aus der A. colica media, einem Ast der AMS, und der A. colica sinistra, einem Ast 
der AMI. In 85% der Fälle ist eine Minderperfusion der AMS für eine akute Darmischämie 
verantwortlich. Durch die beschriebenen Kollateralkreisläufe kann diese Minderdurchblutung 
jedoch häufig kompensiert werden (Kornblith et al. 1992, Oldenburg et al. 2004, Wiesner et 
al. 2003).
Der venöse Abfluss des Darms wird durch die V. mesenterica superior und V. mesenterica 
inferior  gewährleistet.  Diese  verlaufen  parallel  zu  ihren  namensgleichen  Arterien  und 
drainieren  deren  desoxygeniertes  und  nährstoffreiches  Blut.  Die  V.  mesenterica  inferior 
entleert  sich in die Milzvene um nach Vereinigung mit der V. mesenterica superior die V. 
portae (Pfortader) zu bilden und in die Leber zu münden (Fisher und Fry 1987, Geboes et al. 
2001, Michels et al. 1968, Wiesner et al. 2003).
2.2     Pathophysiologie
Sowohl Dünn- als auch Dickdarm weisen eine spezielle Epithelstruktur auf. Von innen nach 
außen  handelt  es  sich  um folgende  Schichten:  Tunica  mucosa  (Schleimhaut)  und  Tunica 
submucosa  bestehend  aus  Tunica  muscularis  und  Tunica  adventitia  (Serosa).  Durch 
Auffaltungen  der  Submukosa  und  Ausbildung  von  Zotten  und  Mikrovilli  kommt  es  zur 
tausendfachen Vergrößerung der Darmoberfläche und damit zur Verbesserung der intestinalen 
Resorption  bzw.  Absorption.  Die  Zottenspitzen  sind  vermehrt  anfällig  für  eine 
Minderperfusion.  Matthews  und  Parks  haben  bereits  1976  beschrieben,  dass  bei  einer 
intestinalen Minderperfusion zuerst die Mukosa ischämisch wird.
Die Blutversorgung des Darms nimmt im Ruhezustand etwa 20 % des Herzzeitvolumens in 
Anspruch.  Postprandial  kann  die  intestinale  Durchblutung  auf  35  %  gesteigert  werden, 
wogegen  sie  in  Stresssituationen  auf   bis  zu  10  %  des  Herzzeitvolumens  abfällt.  Im 
Normalzustand  sind  lediglich  20  %  der  Zottenarterien  geöffnet  und  nur  25  %  des 
3
mesenterialen Sauerstoffangebots wird genutzt (Matthews und Parks 1976, Oldenburg et al. 
2004, Wiesner et al. 2003).
Die  mesenteriale  Blutzufuhr  unterliegt  einem  komplexen  Zusammenspiel  verschiedener 
Regulationsmechanismen. Es wird zwischen einer intrinsischen und einer extrinsischen Achse 
unterschieden.  Die  intrinsische  Regulation  richtet  sich  nach  der  Sauerstoffsättigung  des 
Darms. Ist  der Sauerstoffpartialdruck in den Mesenterialgefäßen zu niedrig,  kommt es zur 
Vasodilatation  und  folglich  zur  Hyperämie.  Die  extrinsische  Regulation  erfolgt  auf 
neuronalem oder humoralem Weg. Neuronal wird die Vasokonstriktion der Darmgefäße vor 
allem über  α-Adrenorezeptoren und die Vasodilatation vor allem über β-Adrenorezeptoren 
gesteuert. Noradrenalin und hohe Dosen an Adrenalin können über die α-Adrenorezeptoren 
zur  Vasokonstriktion  und damit  zur  Minderperfusion  der  Mesenterialgefäße  führen.  Diese 
Katecholamine  werden  regelmäßig  in  der  intensivmedizinischen  Therapie  zur 
Kreislaufstabilisierung appliziert.  Demgegenüber führen vasodilatatorisch wirkende Peptide 
wie  Bradykinin,  Serotonin,  Histamin  und  Prostaglandin  zu  einer  Steigerung  der 
Darmdurchblutung (Hansen et al. 1998, Oldenburg et al. 2004, Wiesner et al. 2003).
Aufgrund  der  erhöhten  Ischämieneigung  kommt  es  wie  bereits  beschrieben  zuerst  in  der 
Mukosa zu histologischen Veränderungen. Zunächst kommt es zu reversiblen und lediglich 
oberflächlichen Ulzerationen und Erosionen, einer ischämische Enterokolitis. Bei anhaltender 
mesenterialer  Minderperfusion  kommt  es  reaktiv  zu  einer  Aktivierung  des  Sympathikus. 
Katecholamine  werden  freigesetzt  und  wirken  über  die  α-Adrenorezeptoren  der 
Mesenterialgefäße  vasokonstriktiv.  Dieser  Vasospasmus  intensiviert  die  intestinale 
Minderperfusion.  Das  Immunsystem  reagiert  darauf  mit  einer  Freisetzung  von 
Entzündungsmediatoren, sogenannten Zytokinen. Im Rahmen dieser Immunreaktion wird die 
Barrierefunktion der Darmwand zunehmend geschädigt. Bei anhaltender Mangeldurchblutung 
kommt es schließlich auch zur Nekrotisierung der Muskularis und der Serosa und somit zum 
kompletten Zusammenbruch der Darmwandbarriere. Darmbakterien, Endotoxine und toxische 
Proteasen gelangen direkt in die Bauchhöhle und ins Blutsystem. Somit kommt es zu einer 
Peritonitis  und  einer  systemischen  Bakteriämie.  Insgesamt  führt  dies  zu  gravierenden 
systemischen  Effekten  wie  Knochenmarksinsuffizienz  (Fontes  et  al.  1994),  Herz–  und 
Nierenversagen  (Jamieson  et  al.  1993),  Azidose,  disseminierter  intravasaler  Gerinnung, 
Sepsis,  Multiorganversagen  (Landow  und  Andersen  1994)  und  schließlich  zum  Tod  des 
Patienten.  Das  Stadium  der  transmuralen  Darmwandnekrose  geht  mit  einer  hohen 
Sterblichkeit von bis zu 90 % einher und muss notfallmäßig durch chirurgische Entfernung 
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der nekrotischen Darmwand behandelt werden (Haglund und Bergqvist 1999, Longo et al. 
1995, Oldenburg et al. 2004, Wiesner et al. 2003).
2.3     Klinisches Krankheitsbild
Das  Leitsymptom  einer  Darmischämie  ist  das  akute  Abdomen.  Es  kommt  zu  plötzlich 
auftretenden,  heftigen  Bauchschmerzen  mit  Abwehrspannung  der  Bauchdeckenmuskulatur 
und Veränderung  der  Darmperistaltik.  In  dieser  Untersuchung  wurden  analgosedierte  und 
maschinell beatmete Intensivpatienten nach einer Herzoperation mit eingeschlossen, wodurch 
die  klinische  Symptomatik  maskiert  werden  kann.  Ein  postoperativer  Ileus  mit 
entsprechenden  septischen  Kreislaufverhältnissen  sollte  deshalb  sofort  bezüglich  einer 
Darmischämie untersucht werden (Luther et al. 2008, Wiesner et al. 2003).
Der typische Verlauf der Darmischämie ist dreiphasig:
I. Initialstadium (0–6 Stunden):
In der ersten Phase treten plötzliche heftige nicht genau lokalisierbare Bauchschmerzen 
auf. Durch reaktive Spasmen des ischämischen Darmsegments kommt es außerdem zu 
Erbrechen  und  eventuell  zu  hämorrhagischen  Durchfällen  mit  Schocksymptomatik. 
Abwehrspannung  und  Druckschmerz  fehlen  in  diesem  Stadium  (Elder  et  al.  2009, 
Luther et al. 2008, Wiesner et al. 2003).
II. Stilles Intervall (7–12 Stunden):
In der zweiten Phase kommt es im Rahmen der transmuralen Darmwandnekrose zur 
Zerstörung der Muskularis und intramuraler Nerven. Als Folge können eine Abnahme 
der Darmperistaltik und ein Nachlassen der Schmerzsymptomatik beobachtet werden. 
Durch  den  Verlust  der  Darmwandbarriere  kommt  es  zudem  zur  Translokation  von 
Bakterien  und Endotoxinen ins  Blut  und schlussendlich  zu  einer  lebensbedrohlichen 
Sepsis. Deshalb wird dieses trügerische schmerzfreie Intervall auch als „fauler Friede“ 
bezeichnet (Elder et al. 2009, Luther et al. 2008, Wiesner et al. 2003).
III. Endstadium (12–24 Stunden)
Im Endstadium kommt es wieder zu starken abdominellen Schmerzen. Das Endstadium 
der  Darmwandnekrose  äußert  sich  in  einem  paralytischen  Ileus  mit  einer 
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Durchwanderungsperitonitis  und  einem  brettharten  Abdomen,  schwerer  Sepsis, 
Multiorganversagen und dem Tod des Patienten (Elder et al. 2009, Luther et al. 2008, 
Wiesner et al. 2003).
2.4     Ätiologie und Pathogenese
Bei  der  Darmischämie  besteht  ein  Missverhältnis  zwischen  Bedarf  und  Angebot  an 
sauerstoffreichem Blut.  Dabei  kann  der  Dünn-  und/oder  Dickdarm diffus  oder  segmental 
betroffen  sein.  Außerdem reicht  der  Schweregrad  von einer  oberflächlichen  ischämischen 
Enterokolitis bis hin zu einer transmuralen Darmwandnekrose. Prinzipiell unterscheidet man 
eine okklusive von einer nichtokklusiven Darmischämie (Elder et al. 2009, Oldenburg et al. 
2004, Rha et al. 2000, Wiesner et al. 2003).
2.4.1 Okklusive Darmischämie
Bei der okklusiven Darmischämie sind die Mesenterialarterien und –venen vor allem durch 
atherosklerotisch  gebildete  Thromben  verschlossen.  Zudem  können  Embolien  die 
Mesenterialarterien  verlegen.  Der  thrombotische  oder  embolische  Verschluss  der  AMS ist 
nach Wiesner  et  al.  mit  60–70 % die  häufigste  Ursache  einer  akuten  Darmischämie.  Ein 
thrombotischer Verschluss der Mesenterialvenen gilt in 5–10 % der Fälle als Ursache einer 
akuten Darmischämie (Elder et al. 2009, Oldenburg et al. 2004, Reinus et al. 1990,  Vicente 
und Kazmers 1999, Wiesner et al. 2003).
Die  Lokalisation  des  Gefäßverschlusses  ist  pathophysiologisch  von großer  Bedeutung.  So 
kann  beim  proximalen  Verschluss  lediglich  einer  Mesenterialarterie  oder  –vene  die 
Darmperfusion durch entsprechende Kollateralkreisläufe kompensiert werden. Beim distalen 
Gefäßverschluss  kann  der  Perfusionsausfall  jedoch  nicht  mehr  durch  Anastomosen 
kompensiert  werden,  da die  terminale Endstrombahn blockiert  ist  (Oldenburg et  al.  2004, 
Reinus et al. 1990, Vicente und Kazmers 1999, Wiesner et al. 2003).
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2.4.1.1 Akuter embolischer Mesenterialarterienverschluss
Der akute embolische Verschluss einer Mesenterialarterie ist nach Wiesner et al. (2003) mit 
40–50 % die häufigste Ursache einer akuten Darmischämie. Typischerweise kommt es im 
Rahmen von Vorhofflimmern zur Bildung eines Thrombus im linken Vorhof oder Herzohr. 
Dieses Blutgerinnsel kann sich von der Herzwand ablösen und über die Aorta in die großen 
Mesenterialgefäße gelangen und diese verlegen. Die meisten Darmembolien landen aufgrund 
der  Beschaffenheit  ihres  Abgangs  in  der  AMS.  Jedoch  findet  man  nur  15  %  der 
Darmembolien direkt an dessen Abgang. Die meisten Thromben werden über den Abgang der 
AMS hinaus geschwemmt und landen in bis zu 50 % distal des Abgangs der A. colica media 
(Elder et al. 2009, Oldenburg et al. 2004, Rha et al. 2000).
Der embolische Gefäßverschluss geschieht so plötzlich, dass es nach Oldenburg et al. (2004) 
in der Regel nicht wie bei einem thrombotischen Gefäßverschluss zu einer kompensatorischen 
Steigerung  des  Blutflusses  in  den  Kollateralkreisläufen  kommen  kann.  Folglich  setzt  die 
klinische Symptomatik sehr abrupt ein und das Ausmaß der Ischämie ist dramatisch.
2.4.1.2 Thrombotischer Mesenterialarterienverschluss
Der thrombotische Verschluss einer Mesenterialarterie ist nach Oldenburg et al. in 25–30 % 
Ursache einer Darmischämie. Betroffen sind vor allem Patienten im fortgeschrittenen Alter 
mit  Hypertonie,  Nikotinabusus  und  ausgeprägter  systemischer  Arteriosklerose,  d.h.  KHK, 
peripherer arterieller Verschlusskrankheit (PAVK) und cerebrovaskulärer Erkrankungen. Die 
arteriosklerotischen  Veränderungen  spielen  sich  vor  allem  am  Abgang  der  drei  großen 
Mesenterialgefäße  ab,  bevorzugt  ist  die  AMS betroffen.  Die  Arteriosklerose  schreitet  nur 
langsam  voran,  sodass  der  Blutfluss  in  den  entsprechenden  Kollateralkreisläufen  stetig 
zunimmt. Im Ruhezustand bleiben die Patienten somit in der Regel lange asymptomatisch. 
Bei  fortgeschrittener  Arteriosklerose  klagen  die  Patienten  typischerweise  über  bis  zu  1–3 
Stunden anhaltende Schmerzen nach dem Essen (Angina abdominalis)  (Brandt und Boley 
2000, Oldenburg et al. 2004).
Durch  die  beschrieben  Kollateralkreisläufe  kann  der  thrombotische  Gefäßverschluss 
kompensiert werden. Diese Kompensationsmechanismen können jedoch akut versagen, wenn 
es  zusätzlich  zu  einer  verminderten  Herzauswurfleistung  kommt.  Vor  allem  bei  alten, 
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dehydrierten und herzkranken Patienten kann es somit zu einer akuten Mesenterialischämie 
kommen. Da der arteriosklerotische Gefäßverschluss bevorzugt an der AMS lokalisiert ist, 
kommt  es  meist  zu  einer  Mangelperfusion  des  horizontalen  und  aufsteigenden  Teils  des 
Duodenums und des restlichen Dünndarms, sowie des Colon ascendens und der proximalen 
2/3 des Colon transversums (Brandt und Boley 2000, Oldenburg et al. 2004, Wiesner et al.  
2003).
2.4.1.3 Thrombotischer Mesenterialvenenverschluss
Eine mesenterialvenöse Thrombose (MVT) ist nach Wiesner et al.  (2003) mit 10 % selten 
Ursache einer Darmischämie. Der Thrombus bildet sich bei einer MVT in der Regel in der 
Pfortader oder in der V. mesenterica superior aus. Der Thrombus erscheint im Gefäßlumen als 
Kontrastmittelaussparung. Proximal des Blutgerinnsel erscheint die Vene dilatiert. Durch den 
behinderten  mesenterialvenösen  Abfluss  kommt  es  außerdem  zur  Einblutung  in  die 
Darmwand und schließlich zu einem hämorrhagischen Infarkt. Dementsprechend imponiert 
die Darmwand bei einer MVT nach Rademaker et al. (1998) typischerweise ödematisiert und 
hyperkontrastiert.  Außerdem kommt  es  durch  Steigerung  des  hydrostatischen  Drucks  zur 
Flüssigkeitsfreisetzung  ins  umgebende  mesenteriale  Fettgewebe  (mesenteriales  Ödem)
(Oldenburg et al. 2004).
Zur Ausbildung eines Thrombus kommt es nach der Virchow-Trias infolge einer Veränderung 
des Gefäßendothels, der Blutströmungsgeschwindigkeit  oder der Blutviskosität  (Bagot und 
Arya 2008). 
Prädestinierend  für  eine  MVT  sind  demnach  Erkrankungen  mit  einer  pathologisch 
gesteigerten  Blutgerinnung:  Antithrombin-III-,  Protein-C-,  und  Protein-S-Mangel, 
Antiphospholipidsyndrom, Faktor-V-Leiden-Mutation, etc. 
Zudem  hat  Ha  et  al  (2000)  beschrieben,  dass  verschiedene  Vaskulitiden  zu  einer 
Vasokonstriktion  der  Mesenterialvenen  führen  und  somit  eine  MVT begünstigen  können: 
Polyarteriitis nodosa, Wegener-Granulomatose, Systemischer Lupus erythematodes, Morbus 
Behçet, etc. 
Außerdem kann es infolge einer inkarzerierten Hernie, eines Ileus, eines Volvulus oder einer 
Raumforderung  (z.B.  Kolonkarzinom)  über  eine  Darmobstruktion  zur  Blockade  des 
mesenterialvenösen Blutflusses kommen und eine MVT verursacht werden (Elder et al. 2009, 
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Oldenburg et al. 2004, Rha et al. 2000, Wiesner et al. 2003).
Je nach Dauer der Symptome wird zwischen einer akuten (< 4 Wochen) und einer chronischen 
Form (> 4 Wochen) unterschieden. Nach Oldenburg et al. (2004) und Wiesner et al. (2003) ist 
in der Regel der Dünndarm von der Mangelperfusion betroffen.
2.4.2 Nichtokklusive Darmischämie (NOMI = non-occlusive mesenteric 
ischemia)
Etwa 20 % aller  Patienten mit  Darmischämie  leiden nach Wiesner  et  al.  (2003) an einer 
nichtokklusiven Darmischämie (NOMI). Die mesenterialen Arterien und Venen sind hier zwar 
intakt, aber der Blutfluss ist zu gering um den Darm ausreichend mit sauerstoffreichem Blut 
zu  versorgen.  Der  Darm  wird  bei  hämodynamischen  Stress  als  eines  der  ersten  Organe 
ischämisch.  Über  vasoaktive  Mediatoren  kommt  es  nämlich  zu  einer  Blutumverteilung 
zugunsten der lebenswichtigen Organe wie Herz und Gehirn, während die glatte Muskulatur 
mesenterialer und peripherer Gefäße kontrahiert. Prädisponierend ist demnach eine Reduktion 
der  Herzauswurfleistung,  die  über  eine  Hypotension  zu  einer  Minderdurchblutung  der 
Mesenterialgefäße führt. Folglich gelten ein Alter über 50 Jahre, eine KHK oder PAVK, eine 
ausgeprägte Herzinsuffizienz, eine fortgeschrittene Aortenklappenstenose bzw- insuffizienz, 
Dehydration,  Blutungen,  Sepsis  und  vorangegangene  kardiovaskuläre  Operationen  als 
Risikofaktoren  (Elder  et  al.  2009,  Oldenburg  et  al.  2004,  Rha  et  al.  2000).  Unser 
intensivmedizinisch  betreutes  Patientenkollektiv  nach  einer  Herzoperation  war 
dementsprechend  prädestiniert  für  die  Ausbildung  einer  NOMI.  Diese  kann  sich  als 
lokalisierte  ischämische  Enterokolitis  sowie  als  diffuse  und  ausgedehnte  transmurale 
Darmwandnekrose manifestieren (Balthazar et al. 1999, Wiesner et al. 2003).
2.5     Darmischämie nach Herzoperation
Nach Caleb (2001), Ghosh et al. (2002), Hasan et al. (2004) und Klotz et al. (2001) wurden 
nach einer Herzoperation in nur 0,2–2 % der Fälle abdominale Komplikationen beobachtet. 
Die akute Darmischämie stellt etwa ein Viertel (5–27 %) dieser Komplikationen dar und weist 
eine Mortalitätsrate von 70–100 % auf (Khan et al. 2006, Niederhäuser et al. 1996, Tsiotos et 
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al. 1994).
Ghosh  et  al.  (2002),  Hasan  et  al.  (2004)  und  Klotz  et  al.  (2001)  haben  gezeigt,  dass 
verschiedene  Faktoren  um  einen  herzchirurgischen  Eingriff  mit  der  Ausbildung  einer 
Darmischämie korrelieren. Neben einem hohen Alter wurden folgende Begleiterkrankungen 
als signifikantes Risiko ausgemacht: PAVK, KHK und NYHA IV-Symptomatik nach der New 
York Heart Association-Klassifikation.
Darüber  hinaus  kommt  es  nach  Caleb  (2001)  vor  allem  nach  einer  fehlgeschlagenen 
koronaren  Bypassoperation  zu  einer  Darmischämie.  Als  signifikante  intraoperative 
Risikofaktoren  wurden  ein  verlängertes  Verwenden  von  Herz-Lungen-Maschinen  und  der 
Gebrauch von intraoperativen Bluttransfusionen ausgemacht (Ghosh et al. 2002, Hasan et al. 
2004).
Postoperativ erwiesen sich folgende Faktoren als  signifikantes Darmischämierisiko: IABP-
Implantation, positiv inotrope Vasopressoren und Rethorakotomien (Ghosh et al. 2002, Hasan 
et al. 2004).
2.6     Diagnostik
Die  Sterblichkeitsrate  einer  akuten  Darmischämie  beträgt  durchschnittlich  71  %.  Eine 
frühzeitige  Diagnose  vor  dem  Einsetzen  einer  transmuralen  Darmwandnekrose  und  das 
notfallmäßige Einleiten der adäquaten Therapie sind essentiell zur Verbesserung der Prognose 
(Brandt und Boley 2000, Luther et al. 2008).
2.6.1 Laborparameter
Im Rahmen der Darmwandnekrose und der dabei stattfindenden Translokation von Bakterien 
und Endotoxinen in die Blutbahn kommt es zu einer Entzündungsreaktion. Dabei kommt es 
sowohl zum Anstieg der immunkompetenten Leukozyten (Bradbury et al. 1993) als auch des 
C-reaktiven Proteins (CRP) im Blut (Luther et al. 2008).
Bei einer Darmischämie herrschen anaerobe Bedingungen. Bei Abwesenheit des Sauerstoffs 
wird die  Milchsäuregärung zur  Energiegewinnung herangezogen und Laktat  gebildet.  Die 
daraus resultierende Laktatazidose führt  zu einem Abfall  des  pH-Werts  auf unter  7,2 und 
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einem Base excess von minus 7–8 mmol/l (Luther et al. 2008). 
Während Leukozytose und Laktatazidose meist erst bei einer fortgeschrittenen Darmischämie 
beobachten  werden,  stehen  mit  dem Anstieg  von Amylase,  alkalischer  Phosphatase  (AP), 
Laktatdehydrogenase (LDH), Creatinkinase (CK) mukosaler Diaminoxidase (DAO) und D-
Dimer auch Frühmarker zur Verfügung (Acosta et al. 2001, Altinyollar et al. 2006). Die DAO 
und die AP befinden sich in der Mukosa der Darmschleimhaut, während die CK, die LDH und 
die GOT in der Submukosa der Darmschleimhaut zu finden sind. Bei einer Darmischämie 
kommt es aufgrund der erhöhten Ischämieneigung zuerst in der Mukosa zu histologischen 
Veränderungen. Bei anhaltender Mangeldurchblutung des Darms kommt es schließlich auch 
zur  Nekrotisierung  der  Submukosa  und  zum  kompletten  Zusammenbruch  der 
Darmwandbarriere.  Innerhalb  von  Minuten  nach  Beginn  der  Darmischämie  gelangen  die 
Enzyme  der  Mukosa  also  zuerst  ins  Blut,  bevor  die  Enyzme  der  Submukosa  freigesetzt 
werden (Oldenburg et al. 2004, Thompson et al. 1990,  Yoshihiko et al. 2008, Kanda et al. 
1996). 
Jedoch ist kein Laborparameter sensitiv oder spezifisch genug eine Darmischämie sicher zu 
bestätigen oder auszuschließen. Bei Verdacht auf eine akute Darmischämie sollte nach den 
Leitlinien  der  Deutschen  Gesellschaft  für  Gefäßchirurgie  (2008)  und  den  Leitlinien  der 
Amerikanischen Gesellschaft für Gastroenterologie (2000) das Laktat bestimmt werden. 
2.6.2 Konventionelles Röntgen
Das konventionelle  Röntgen ist  bei  Patienten mit  akuten Abdomen weniger  zur  Diagnose 
einer  Darmischämie  als  vielmehr  zum  Ausschluss  anderer  Ursachen  (z.B. 
Hohlorganperforationen  oder  Gallensteine)  indiziert.  Eine  Frühdiagnose  mithilfe  des 
konventionellen Röntgenbilds ist nach Smerud et al. (1990) praktisch nicht möglich.
Gelegentlich können im Röntgenbild relativ unspezifische Darmischämiezeichen wie fixierte 
Darmschlingen, fokale submukosale ödematöse Schleimhautverdickungen („thumbprinting“), 
Darmwandverdickungen,  freie  Luft  als  Zeichen der  Perforation  des  nekrotisierten  Darms, 
luftleere Darmabschnitte oder dilatierte Darmschlingen mit Spiegelbildung (Ileus) beobachtet 
werden.  Eine  intramurale  Pneumatosis  intestinalis  und  Gasansammlungen  sowohl  in  der 
Pfortader als auch in den Mesenterialvenen weisen auf eine fortgeschrittene Darmischämie 
hin,  können nach Oldenburg et  al.  (2004) jedoch nur sehr selten bei  etwa 5 % der  Fälle 
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beobachtet werden (Smerud et al. 1990).
2.6.3 Doppler-Sonographie
Mithilfe  der  Doppler-Sonographie können die  Aorta  und die  Mesenterialgefäße dargestellt 
werden. Ihr Vorteil liegt in der schnellen Verfügbarkeit, der sofortigen Befundstellung, der 
fehlenden Strahlenexposition und der geringen Invasivität.  Die Qualität  der Ergebnisse ist 
jedoch stark vom Untersucher abhängig (Wiesner et al. 2003).
Doppler-Untersuchungen  spielen  eine  immer  wichtigere  Rolle  bei  der  Evaluation  von 
chronischen Mesenterialarterienverschlüssen. Hier können signifikante Stenosen über 50 % 
diagnostiziert werden. Der sonographisch gemessene Blutfluss korreliert nach Oldenburg et 
al. (2004) jedoch schlecht mit dem Ausmaß der intestinalen Minderperfusion.
Typische  sonographische  Darmischämiezeichen  sind  ödematös  verdickte  Darmwände, 
verminderte bis fehlende Peristaltik (Ileus), freie Flüssigkeit, intramurales oder portalvenöses 
Gas  oder  Darmgefäßverschlüsse.  Alles  in  allem  spielt  die  Doppler-Sonographie  für  die 
Diagnose einer akuten Darmischämie jedoch eine untergeordnete Rolle (Wiesner et al. 2003).
2.6.4 Mehrschicht-Spiral-Computertomographie
Die Mehrschicht-Spiral-Computertomographie (MDCT) nimmt eine essentielle Rolle bei der 
Diagnose  einer  akuten  Darmischämie  ein.  Vor  allem  über  die  letzten  Jahre  haben 
Innovationen in der  Computertomographie die  Sensitivität  auf  82% und die Spezifität  auf 
92% angehoben. (Alpern et al. 1988, Balthazar et al. 1999, Ha et al. 2000, Klein et al. 1995, 
Oldenburg  et  al.  2004,  Rha  et  al.  2000,  Sheedy et  al.  2006,  Wiesner  et  al.  2003)  Nach 
Furukawa et al. (2009) liegt die Sensitivität der MDCT aktuell sogar bei 90 %.
Bei  einer  ischämischen  Enterokolitis  imponieren  in  der  Regel  wenig  spezifische 
bildmorpholgische Parameter wie eine Verdickung und Minderkontrastierung der Darmwand, 
während  bei  einer  Darmwandnekrose  sehr  spezifische  Zeichen  wie  eine  Pneumatosis 
intestinalis  und mesenterialvenöse Gaseinschlüsse beobachtet werden können. Mithilfe der 
MDCT  kann  die  Diagnose  exakt  gestellt  und  zudem  oft  die  primäre  Ursache  der 
Darmischämie ermittelt  werden (Balthazar  et  al.  1999, Ha et  al.  2000,  Klein et  al.  1995, 
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Oldenburg et al. 2004, Rha et al. 2000, Wiesner et al. 2003).
2.6.4.1 Kontrastmittelapplikation
Die  intravenöse  Gabe  von  Kontrastmittel  (KM)  ist  unabdingbar  zum  Nachweis  von 
ischämischen Darmwandveränderungen. Nach Wiesner et al. (2003) sollte vor der arteriellen 
und  portalvenösen  Phase  zudem  eine  native  CT-Untersuchung  ohne  KM-Applikation 
durchgeführt  werden,  um  Verkalkungen,  Thromben  und  intramurale  Hämorrhagien  zu 
erfassen  und  vor  allem  letztere  gegenüber  einer  Hyperkontrastierung  ischämischer 
Darmsegmente zu differenzieren.
Die  arterielle  KM-Phase  ist  hilfreich  bei  der  Abklärung  von  akuten  arteriookklusiven 
Darmischämien. Jedoch werden arterielle Gefäßverschlüsse in der Regel auch während der 
portalvenösen  Phase  erfasst.  Darüber  hinaus  können  in  der  portalvenösen  Phase  die 
Mesenterialvenen beschrieben und pathologische Darmwandveränderungen besser dargestellt 
werden.  Außerdem  werden  hierbei  Darmperforationen,  Abszessbildungen,  Peritonitis  und 
andere Ursachen eines akuten Abdomen besser erfasst.  Nach Wiesner et al.  (2003) könnte 
gegebenenfalls  die  arterielle  Phase  bei  Patienten  mit  Verdacht  auf  Darmischämie  zur 
Reduktion der Strahlenbelastung vernachlässigt werden.
2.6.4.2 Darmischämiezeichen
Je nach Ätiologie und Schweregrad der Darmischämie kann die Darmwand in der MDCT 
verdickt oder ausgedünnt, nativ hypo- oder hyperdens oder nach KM-Applikation vermehrt 
oder  vermindert  kontrastiert  imponieren.  Außerdem  kann  eine  Darmischämie  mit 
flüssigkeitsgefüllten dilatierten oder spastisch kontrahierten Darmschlingen einhergehen. Des 
Weiteren  können  arterielle  oder  mesenterialvenöse  Thromben,  intramurales  (Pneumatosis 
intestinalis)  oder  mesenterialvenöses  Gas,  ein  mesenteriales  Ödem,  Aszites  und  Infarkte 
anderer Organe beobachtet werden (Balthazar et al. 1999, Elder et al. 2009, Furukawa et al. 
2009, Ha et al. 2000, Oldenburg et al. 2004, Rha et al. 2000, Segatto et al. 2003, Wiesner et al. 
2003).
Die akute Darmischämie kann den Dünn- und/oder Dickdarm betreffen und sowohl diffus, 
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segmental als auch fokal vorliegen. Dazu kann sie von einer oberflächlichen ischämischen 
Enterokolitis  bis  zu  einer  transmurale  Darmwandnekrose  reichen  (Balthazar  et  al.  1999, 
Furukawa et al. 2009, Ha et al. 2000, Oldenburg et al. 2004, Rha et al. 2000, Segatto et al. 
2003, Wiesner et al. 2003).
Die Darmwandverdickung ist mit 26–96 % das häufigste Zeichen einer Darmischämie. Es 
besteht jedoch keine Korrelation zwischen dem Ausmaß der Darmwandverdickung und dem 
Schweregrad  der  Darmischämie.  Eine  verdickte  Darmwand  ist  typischerweise  bei  einer 
ischämischen  Enterokolitis  (94  %)  zu  beobachten.  Nach  initialen  ischämischen 
Mukosaschaden  kommt  es  zur  ödematösen  Schwellung  der  Darmwand.  Über  zusätzliche 
Superinfektionen kann es  zu einer  erheblichen Verdickung des betroffenen Darmsegments 
kommen.  Bei  einer  ausgeprägten  transmuralen  Darmwandnekrose  ist  eine  verdickte 
Darmwand (26–38 %) untypisch. Hier werden in der Regel gas- und/oder flüssigkeitsgefüllte 
dilatierte Darmschlingen mit stark ausgedünnter nekrotischer Darmwand („paper thin wall“) 
beobachtet. Bei einem transmuralen Darmwandinfarkt sind sowohl die Muskularis als auch 
intramurale Nerven zerstört. Durch den damit verbundenen kompletten Tonusverlust kommt 
es zu einer paralytischen Dilatation und extremer Ausdünnung der Darmwand (Alpern et al. 
1988, Balthazar et al. 1999, Furukawa et al. 2009, Klein et al. 1995, Macari und Balthazar 
2001, Oldenburg et al. 2004, Segatto et al. 2003, Wiesner et al. 2003, Zalcman et al. 2000).
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Abbildung 1: Kontrastmittelverstärkte MDCT des Abdomen mit Darmwandverdickung des 
Colon ascendens (15 mm) und umgebenden mesenterialen Ödem
Normalerweise  liegt  die  Wanddicke  des  Dickdarms  zwischen  3  bis  5  mm  und  die  des 
Dünndarms zwischen 1 bis 2 mm. Diese Werte sind jedoch mit der Weite des Darmlumens in 
Beziehung  zu  setzen.  Im  Dickdarm  können  spastische  Kontraktionen  zu  einer 
„physiologischen“ Darmwanddicke von 6–8 mm führen.  Im Gegensatz dazu gilt  bei einer 
Dilatation des Dickdarms von über 5 cm eine Wanddicke von über 3 mm bereits als eindeutig 
pathologisch verdickt. Bei einer Dilatation des Dünndarms über 2,5 cm ist die ausgedünnte 
Darmwand kaum noch zu erkennen, bei kollabierten Dünndarmschlingen ist dagegen eine 
Darmwanddicke  von 2–3 mm noch als  normal  anzusehen.  Jedoch ist  die  Beurteilung der 
Darmwanddicke  subjektiv  und  kann  untersucherabhängig  variieren  (Alpern  et  al.  1988, 
Furukawa et al.  2009, Klein et  al.  1995, Macari und Balthazar 2001, Segatto et al.  2003, 
Wiesner et al. 2003, Zalcman et al. 2000).
Das  Phänomen  der  Darmwandverdickung  ist  zwar  das  häufigste,  aber  nach  Macari  und 
Balthazar (2001) auch das unspezifischste Zeichen einer Darmischämie, da es unter anderem 
auch bei inflammatorischen (Morbus Crohn, Colitis ulcerosa, Divertikulitis, Enterokolitis, etc) 
und neoplastischen Darmerkrankungen (Karzinome, Karzinoide, Lymphome, etc.) beobachtet 
werden kann (Wiesner et al. 2003).
Erweitere Darmschlingen werden für den Dünndarm bei einem Durchmesser von über 2,5 cm 
und für den Dickdarm bei einem Durchmesser ab 8 cm angenommen. Dilatierte und eventuell 
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flüssigkeits- und/oder gasgefüllte Darmschlingen sind generell häufig bei einer Darmischämie 
zu beobachten (56–91 %). 
Abbildung  2:  Kontrastmittelverstärkte  MDCT  des  Abdomen  mit  Dilatation  des  Colon 
transversum auf maximal 8 cm
Es  besteht  generell  eine  Korrelation  zwischen  dem  Ausmaß  der  Dilatation  und  dem 
Schweregrad der Darmischämie. Bei einer ischämischen Enterokolitis können typischerweise 
kontrahierte, bei einer transmuralen Darmwandnekrose dilatierte Darmschlingen beobachtet 
werden.  Bei  einer  oberflächlichen ischämischen Enterokolitis  ist  die  Darmperistaltik  noch 
intakt.  Bei  einer  Mangelperfusion  kommt es  reaktiv zu einer  spastischen Kontraktion  der 
Darmschlingen. Bei einem transmuralen Darmwandinfarkt ist die Darmperistaltik durch den 
Untergang  der  Muskel-  und  Nervenzellen  aufgehoben.  Durch  den  damit  verbundenen 
kompletten Tonusverlust  kommt es zur paralytischen Dilatation und einer Verdünnung der 
Darmwand (Alpern et al. 1988, Furukawa et al. 2009, Klein et al. 1995, Oldenburg et al. 2004, 
Segatto et al. 2003, Wiesner et al. 2003).
Bei  einer  Darmischämie  kann  es  außerdem  zur  Ausbildung  von  Aszites  bzw.  eines 
mesenterialen Ödems kommen. Die Sensitivität dieser Parameter wird mit etwa 75% bzw. 
58%, die Spezifität mit etwa 76 % bzw. 79 % angegeben (Balthazar et al. 1999, Furukawa et 
al. 2009, Segatto et al. 2003, Wiesner et al. 2003, Zalcman et al. 2000).
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Abbildung 3: Kontrastmittelverstärkte MDCT des Abdomen mit ausgeprägtem Aszites
Nach Wiesner et al. (2003), Oldenburg et al. (2004) und Furukawa et al. (2009) sind sowohl 
das  Auftreten  eines  mesenteriale  Ödems,  als  auch  eines  Aszites  unspezifisch  für  eine 
Darmischämie.  Typischerweise  sind  die  Parameter  nachweisbar,  wenn  es  infolge  eines 
erhöhten  mesenterialvenösen  Drucks  zu  einer  Transudation  von  Flüssigkeit  in  das 
paraintestinale  Fettgewebe  kommt. Dies  ist  vor  allem  bei  einem  Verschluss  der 
Mesenterialvenen  zu  beobachten.  Als  Ursache  hierfür  kommen  eine  Thrombose  der 
Mesenterialvenen bzw. eine Darmobstruktion infrage. 
Abbildung  4:  Kontrastmittelverstärkte  MDCT des  Abdomen  mit  mesenterialen  Ödem vor 
allem um das Colon ascendens
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Außerdem  kann  es  bei  einer  akuten  Darmischämie  infolge  einer  Superinfektion  der 
ischämischen Darmsegmente zu einem mesenterialen Ödem kommen. Darüber hinaus sind 
die beiden Parameter in der Regel bei einer ausgeprägten Darmwandnekrose nachweisbar. 
Hier kommt es nach Destruktion der Darmwandbarriere zu einer Freisetzung von Flüssigkeit 
in  die  freie  Bauchhöhle.  Nach Wiesner  et  al  (2003) und Furukawa et  al  (2009) sind das 
mesenteriale Ödem und der Aszites unspezifische Parameter für die Diagnosestellung einer 
Darmischämie.
Nach  KM-Applikation  werden  bei  einer  Darmischämie  aufgrund  der  verminderten 
Darmperfusion in der Regel hypodense Darmwände beobachtet. Jedoch kann es aufgrund von 
zusätzlichen  intramuralen  Hämorrhagien  oder  nach  spontaner  Reperfusion  auch  zu  einer 
hyperdensen  Darstellung  der  Darmwände  im  Rahmen  des  noch  reserviblen  ischämischen 
Geschehens kommen. Infolge submuköser Einblutungen kann das sogenannte „target sign“ 
beobachtet werden (Ahualli 2005, Klein et al. 1995, Sheedy et al. 2006, Wiesner et al. 2003, 
Zalcman et al. 2000). Nach Ahualli (2005) erscheint die Darmwand hier verdickt und in drei 
Schichten  unterteilt.  Die  innere  (Mukosa)  und  äußere  Schicht  (Submukosa)  imponieren 
gegenüber der mittleren Schicht (intramurales Ödem) vermehrt kontrastiert. 
Abbildung 5: Kontrastmittelverstärkte MDCT des Abdomen mit Darstellung des sogenannten 
„target  sign“  im  Colon  descendens,  einer  Unterteilung  der  verdickten  Wand  durch  eine 
submuköse Einblutung und Wandödem bedingt.
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Die Sensitivität einer fehlenden Darmwandkontrastierung zur Diagnose einer Darmischämie 
wird mit etwa 62 % angegeben, mit einer Spezifität von fast 100 % ist sie das spezifischste  
Darmischämiezeichen in der MDCT (Klein et al.  1995, Sheedy et al. 2006, Wiesner et al.  
2003, Zalcman et al. 2000).
Abbildung 6:  Kontrastmittelverstärkte  MDCT des  Abdomen mit  deutlicher  Dilatation und 
fehlender Darmwandkontrastierung des Colon ascendens
Die  Sensitivität  der  vermehrten  Darmwandkontrastierung,  als  Ausdruck  einer  passageren 
Ischämie mit Hyperperfusion nach spontaner Reperfusion liegt dagegen nur bei etwa 33 % 
und die Spezifität beträgt etwa 71% (Klein et al.  1995, Sheedy et al. 2006, Wiesner et al. 
2003, Zalcman et al. 2000).
Die Pneumatosis intestinalis als auch mesenterialvenöses Gaseinschlüsse werden in nur 
6–28 % bzw. 3–14 % bei einer Darmischämie erfasst. Jedoch weisen sie zur Diagnose der 
Darmischämie nach Balthazar et al. (1999), Kesarwani et al. (2009), Wiesner at al. (2003) und 
Klein et al. (1995) eine Spezifität von nahezu 100% auf.
Bei einer Darmwandnekrose kommt es zu Gaseinschlüssen in der Darmwand. Nach Feczko et 
al.  (1992)  kann  das  Ausmaß  der  Gasansammlung  stark  variieren.  So  kann  sich  die 
Pneumatosis intestinalis in Form isolierter intramuraler Gasbläschen manifestieren oder als 
Luftsichel in Erscheinung treten, die die Darmwand in zwei Schichten teilt.
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Abbildung 7: Kontrastmittelverstärkte MDCT des Abdomen mit Pneumatosis intestinalis
und Minderkontrastierung des Colon ascendens
Durch die nekrotische Darmwand kann das Gas nach Sebastia et al. (2000) mit dem Blutfluss 
über  die  Mesenterialvenen  bis  in  die  Pfortader  und  in  die  Leber  gelangen. 
(Pneumohepatogramm). 
Abbildung  8:  Kontrastmittelverstärkte  MDCT  des  Abdomen  mit  einer  langstreckigen 
Gasansammlung in den Mesenterialvenen
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Abbildung  9:  Kontrastmittelverstärkte  MDCT  des  Abdomen  mit  langstreckigen 
Gasansammlungen in den Lebergefäßen (Pneumohepatogramm)
Generell  wird  eine  Korrelation  zwischen  dem  Ausmaß  der  Gasansammlung  und  dem 
Schweregrad  der  Darmischämie  beschrieben  (Sebastia  et  al.  2000).  Jedoch haben sowohl 
Wiesner et al. (2001 und 2003) als auch Kernagis et al. (2003) gezeigt haben, dass es auch 
schon  bei  einer  ischämischen  Enterokolitis  zu  intramuralen  und  mesenterialvenösen 
Gaseinschlüssen kommen kann. 
2.6.4.3  Wertigkeit der MDCT
Die Sensitivität  der  MDCT zur  Diagnose einer  Darmischämie  wird nach Furukawa et  al. 
(2009) heute mit bis zu 90 % angegeben, die Spezifität liegt bei etwa 92% (Wiesner et al. 
2003).  Im  Gegensatz  zur  Angiographie  kann  mithilfe  der  MDCT  nicht  nur  ein 
Gefäßverschluss nachgewiesen werden, sondern auch pathologische Veränderungen im und 
um  den  Darm  aufgezeigt  und  differentialdiagnostische  Ursachen  des  akuten  Abdomen 
abgeklärt werden. Außerdem können auch mithilfe der MDCT hochauflösende 3D-Bilder der 
Mesenterialgefäße mit Hilfe einer CT-Angiographie erstellt werden (Furukawa et al.  2009, 
Horton und Fishman 2001 und 2007, Kirkpatrick et al. 2003, McSweeney et al. 2010, Wiesner 
et al. 2003).
Um eine exakte und frühzeitige Diagnose stellen zu können, ist ein profundes Verständnis 
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über die Ätiologie und Pathogenese der Darmischämie essentiell. Auf dieser Basis kann die 
adäquate  Therapie  notfallmäßig  eingeleitet  und  die  Mortalitätsrate  gesenkt  werden.  Die 
MDCT hat einen essentiellen Stellenwert zur Diagnose einer Darmischämie eingenommen 
und befindet  sich laut  Oldenburg et  al.  (2004) und Wiesner  et  al.  (2003) mindestens  auf 
Augenhöhe mit der mesenterialen Angiographie.
2.6.5  Angiographie
Die  mesenteriale  Angiographie  wird  nach  wie  vor  als  Goldstandard  zur  diagnostischen 
Abklärung einer akuten Darmischämie diskutiert. Zur Identifikation von Gefäßverschlüssen 
und hochgradigen Stenosen des mesenterialen Blutstromgebiets weist sie eine Sensitivität von 
70–89 % und eine Spezifität von 92–100 % auf. 
Bei  Verdacht  auf eine obstruktive akute Darmischämie,  die  mittels  Intervention behandelt 
werden  kann,  sollte  bei  hämodynamisch  stabilen  Patienten  deshalb  unverzüglich  unter 
gleichzeitiger Herstellung der Operationsbereitschaft eine transfemorale intraarterielle digitale 
Subtraktionsangiographie  (DSA)  durchgeführt  werden. Dies  ermöglicht  eine  genaue 
Darstellung der mesenterialen Gefäße bei sofortiger Bereitschaft zur Revaskularisation (Bakal 
et al. 1992, Brandt und Boley 2000, Luther et al. 2008, Oldenburg et al. 2004).
Mittels  mesenterialer  Angiographie  kann  zusätzlich  exakt  zwischen  embolischer, 
thrombotischer und nichtokklussiver Ätiologie unterschieden werden. Außerdem können die 
genaue  Lokalisation  des  Gefäßverschlusses,  sowie  eventuell  vorhandene  Gefäßanomalien 
ermittelt  werden.  Dies  ermöglicht  je  nach  Ursache  der  Darmischämie  eine  gezielte  und 
frühzeitige medikamentöse oder auch operative Therapie (Bakal et al. 1992, Oldenburg et al. 
2004).
Ein großer Nachteil der Angiographie im Vergleich zur MDCT  ist die hohe Invasivität und 
die längere Patientenvorbereitungszeit von ca. 30 Minuten. Da sich die Angiographie nur auf 
die  Darstellung  der  Gefäße  bezieht,  ist  der  Ausschluss  anderer  relevanter 
Differentialdiagnosen  nur  begrenzt  möglich.  Zudem  verliert  die  Angiographie  durch  die 
zunehmende  Weiterentwicklung  der  MDCT-Angiographie  an  Bedeutung  (Wiesner  et  al. 
2003).
22
                        2.6.6      Andere Untersuchungen
Neben den genannten diagnostischen Mitteln zur Abklärung einer akuten Darmischämie sind 
die  Koloskopie,  die  Analyse  von  Peritonealflüssigkeit,  die  Kernspintomographie,  die 
Szintigraphie und die Laparoskopie bzw. Peritoneoskopie zu erwähnen (Brandt und Boley 
2000).  Diese  Untersuchungsmethoden  sind  dazu  geeignet  die  Verdachtsdiagnose  akute 
Darmischämie  zu  bestätigen.  Jedoch sind  sie  für  die  Primärdiagnsotik  für  das  in  unserer 
Arbeit untersuchte intensivmedizinisch versorgte Patientengut nur bedingt geeignet.
   2.7     Therapie
Nach  Diagnosestellung  muss  die  adäquate  Therapie  notfallmäßig  eingeleitet  werden.  Die 
rasche  Wiederherstellung  der  viszeralen  Durchblutung  hat  dabei  nach  den  Leitlinien  der 
Deutschen Gesellschaft für Gefäßchirurgie (Luther et al. 2008) als auch nach den Leitlinien 
der Amerikanischen Gesellschaft für Gastroenterologie (2000) oberste Priorität.
Bei  einer  fortgeschrittenen  Darmischämie  kommt  es  über  den  Zusammenbruch  der 
Darmwandbarriere  zum  Flüssigkeits-  und  Elektrolytverlust  und  zur  Translokation  von 
Bakterien ins Blut.  Deshalb sollten bereits  bei Verdacht auf eine Darmischämie frühzeitig 
kristalloide  Lösungen  (100  ml/kg),  Blutkonserven  und  Breitspektrumantibiotika  appliziert 
werden. Vasokonstriktiv wirkende Substanzen wie Noradrenalin und hoch dosiertes Dopamin 
oder  Adrenalin  sollten  sofort  abgesetzt  werden,  um  mesenterialen  Vasospasmen 
entgegenzuwirken (Luther et al. 2008, Oldenburg et al. 2004).
Das weitere therapeutische Vorgehen ist abhängig von der Ätiologie und dem Schweregrad 
der Darmischämie. Bei einer akuten thrombotischen bzw. embolischen Darmischämie ist eine 
operative  Thromb-  bzw.  Embolektomie  das  Mittel  der  Wahl.  Kleinere  Embolien  können 
jedoch auch durch intraarterielle Applikation von Thrombolytika (Streptokinase, Urokinase 
und rtPA) und systemischen Antikoagulantien (Heparin) lysiert werden (Brandt und Boley 
2000, Train et al. 1998).
Bei  embolischen Mesenterialarterienverschlüssen  werden wie  bei  einer  NOMI regelmäßig 
mesenteriale Vasospasmen beobachtet (Klotz et al. 2001). Um diesen reaktiven Gefäßspasmen 
entgegenzuwirken  werden  Vasodilatatoren  wie  Papaverin  appliziert.  Dadurch  kann  der 
mesenteriale  Blutfluss  gesteigert  und  das  Ausmaß  der  Darmischämie  vermindert  werden 
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(Bradbury et al. 1995, Oldenburg et al. 2004).
Bei  Patienten  mit  MVT ist  eine  systemische  Antikoagulation  erforderlich.  Zunächst  wird 
Heparin intravenös für 7 bis 10 Tage appliziert, bevor sich eine 3 bis 6-monatige Therapie mit 
oralen Antikoagulantien (Kumarine) anschließt (Brandt und Boley 2000).
Bei der chronischen Darmischämie wird entweder eine operative Revaskularisation oder eine 
perkutanten transluminalen mesenterialen Angioplastie (PTMA) angestrebt (Brandt und Boley 
2000). 
Je  nach  Ätiologie  der  Darmischämie  lässt  sich  in  der  Regel  auf  die  Lokalisation  der 
Darmischämie  schließen.  Ein  akuter  thrombotischer  mesenterialer  Gefäßverschluss 
manifestiert sich in der Regel am Abgang der AMS, sodass es zur Minderdurchblutung des 
kompletten Dünndarms und des rechten Kolonrahmens kommt. Bei der akuten embolischen 
Darmischämie landet der Embolus meist distal des Abgangs der A. colica media und sorgt 
somit für eine Minderperfusion des distalen Jejunums und des restlichen Dünndarms. Bei 
einer  MVT kommt  es  typischerweise  zu  ödematös  verdickten  und  zyanotisch  verfärbten 
Darmschlingen.  Bei  einer  NOMI  ist  vor  allem  der  linke  Kolonrahmen  ischämisch  bzw. 
infarziert (Elder et al. 2009, Oldenburg et al. 2004, Rha et al. 2000, Wiesner et al. 2003).
Nach  kompletter  chirurgischer  Resektion  der  ischämischen  Darmschlingen  werden  die 
verbliebenen und ausreichend durchbluteten Darmenden zunächst  als  Enterostoma vor  die 
Bauchdecke  verlagert,  um  die  Kontinuität  der  Darmschlingen  nach  Rekonvaleszenz  des 
Patienten  in  einem  Zweiteingriff  wiederherzustellen  (Diskontinuitätsresektion  nach 
Hartmann).  Nach  etwa  24–48  Stunden  erfolgt  eine  „second-look“  Laparotomie  zur 
Beurteilung der  postoperativen Darmvitalität  (Brandt und Boley 2000, Luther  et  al.  2008, 
Luther et al. 2002, Oldenburg et al. 2004). 
Nach erfolgreicher Revaskularisation der ischämischen Darmschlingen kann es jedoch über 
eine  komplexe  pathophysiologische  Kaskade  zum  Reperfusionsschaden  kommen.  Unter 
ischämischen Bedingungen wird das Enzym Xanthinoxidase in den Zottenspitzen vermehrt 
exprimiert.  Unter  Anwesenheit  von  Sauerstoff  bildet  dieses  Enzym  Sauerstoffradikale 
(Weixiong  et  al.  1994).  Dadurch  kommt  es  zu  einer  Zellschädigung  und  reaktiv  zu 
Vasospasmen.  Antioxidantien,  Xanthinoxidaseinhibitoren  und  Fänger  von  freien 
Sauerstoffradikalen  (Allopurinol  und  ACE-Hemmer)  zusammen  mit  Vasodilatatoren 
(Papaverin) sollen dem entgegenwirken (Bradbury et al. 1995, Luther et al. 2008, Oldenburg 
et al. 2004, Wiesner et al. 2003). 
Vor allem bei  okklusiven Formen der  Darmischämie  kommt es  jedoch trotz  erfolgreicher 
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Operation  nicht  selten  zu  Rezidiven  mit  schlechter  Prognose.  Alles  in  allem  liegt  die 
perioperative Mortalität bei etwa 44–90% (Luther et al. 2008, Oldenburg et al. 2004).
3 Material und Methoden
3.1   Patientenerfassung
In  dieser  retrospektiven  Untersuchung  wurden  alle  Patienten  der  ITS  des  Herzzentrum 
Leipzig erfasst, bei denen vom 24.05.08 bis zum 28.05.09 nach erfolgter Herzoperation eine 
CT-Untersuchung des Abdomen aus unterschiedlicher Indikation durchgeführt wurde.  
Zudem wurde die  Datenbank des Herzzentrum Leipzig im entsprechenden Zeitraum nach 
folgenden Schlüsselwörtern durchsucht:
− Akutes Abdomen/ unklares Abdomen
− Darmischämie/  ischämische  Enterokolitis/  Darminfarkt/  Mesenterialischämie/ 
Mesenterialinfarkt/ Darmwandnekrose
− Mesenterialgefäßverschluss/ Gefäßkrankheit des Darms




Auf diese Weise konnten alle Patienten mit einer CT-Abdomenuntersuchung und Verdacht auf 
eine Darmischämie genauso wie Patienten, die sicher keine Darmischämie aufwiesen und eine 
CT-Untersuchung aus anderer Indikation erhielten, ermittelt werden. In unserer Untersuchung 
ging bei allen Patienten mit Darmischämie eine CT des Abdomen voraus.
3.2   Apparative Untersuchung
Für  alle  CT-Untersuchungen  wurde  ein  Mehrschicht-Spiral-CT,  Brilliance  64,  Philips 
Medizinsystem, Cleveland/USA mit 64 Zeilen verwendet.
Bei allen Untersuchungen wurden 100 ml KM (Ultravist 370, BayerSchering, Deutschland) 
mit einer Dosis von 370 mg Iodid/ml intravenös als Bolus verabreicht. Bei dicklumigen ZVK 
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(Schleuse  oder  Shaldon-Katheter)  wurde  der  Bolus  mit  4  ml/s  verabreicht  und  bei 
dünnlumigen ZVK mit 2 ml/s.
Bei allen in die Studie eingeschlossenen Untersuchungen wurde sowohl eine arterielle als 
auch  eine  venöse  Phase  durchgeführt.  Die  arterielle  Phase  wurde  Bolus-getriggert,  5 
Sekunden nachdem ein Schwellenwert von 120 HE in der Aorta erreicht wurde gestartet, die 
venöse Phase 50 Sekunden später.
Als  Standard-Einstellungen  für  alle  CT-Untersuchungen  des  Abdomen  wurden  folgende 
Parameter benutzt:
− Matrix: 64 x 0,625 mm
− Pitch: 0,9
− Rotationszeit: 0,75 s
− Energie: 120 kV, 200 mAs/Slice
− CTDIv: 11,8 mGy
− Schichtdicke  für  primäre  Bildrekonstruktionen  (nicht  überlappend)  zur 
Anfertigung von multiplanaren Rekonstruktionen (MPR): 0,9 mm
− Schichtdicke  für  sekundäre  Bildrekonstruktionen  (nicht  überlappend)  zur 
Langzeitarchivierung: 5 mm
3.3   Einteilung und Kriterien
3.3.1 Klinische Daten aus Krankenakten
Für alle Patienten wurden aus den Krankenakten folgende klinische Daten erhoben:
− Geschlecht
− Alter




Arterielle Hypertonie, bakterielle oder parasitäre Infektionen, chronisch obstruktive  
Lungenerkankung  (COPD),  chronische  Niereninsuffizienz,  Diabetes  mellitus,  
Herzinfarkt,  Hyperlipidämie,  Linksherzinsuffizienz  Stadium  NYHA  IV,  PAVK,  
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Voroperation an Herz oder Aorta
− Verlaufsdiagnosen:
Herzrhythmusstörung, Herzstillstand, Nierenversagen, Low-Cardiac-Output-Syndrom 
(LCO-Syndrom), respiratorische Insuffizienz
− Therapie:
Aortenoperation,  Aortokoronare  Bypassoperation  (ACB),  Bluttransfusion,  ECMO-




ACE-Hemmer, ASS, Beta-Blocker, Diuretikum




Der Bedarf an Adrenalin und Noradrenalin wurde am Tag der Darmischämie bzw. der
CT-Untersuchung des Abdomen erfasst.
Niedrige Dosis: 0,1-3 ml/h
Mittlere Dosis: 3,1-6 ml/h
Hohe Dosis: > 6.1 ml/h
− Bestätigung der Darmischämie durch Koloskopie, Laparotomie oder Obduktion
− Entlassungsart:
Entlassung, Verlegung oder Verstorben
− Laborwerte am Tag der Darmischämie bzw. der CT-Untersuchung des Abdomen: 
Alkalische  Phosphatase  (AP),  C-reaktives  Protein  (CRP),  Glutamat-Oxalacetat-
Transaminase  (GOT),  Laktat,  Laktatdehydrogenase  (LDH),  Leukozyten,  
Oxygenierungsindex (PaO2/FiO2), Procalcitonin (PCT), pH-Wert 
3.3.2 CT-Parameter
Für alle CT-Untersuchungen des Abdomen wurden folgende Daten erhoben:
− Zeitpunkt der CT-Untersuchung (Datum und Uhrzeit)
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− Beurteilung des Darms nach folgenden Kriterien:
− KM-Aufnahme der Darmwand (gute, verminderte oder keine KM-Aufnahme)
− Intramurale Gaseinschlüsse (Pneumatosis intestinalis)
− Darmlumen (in mm)
− Darmwanddicke (in mm)
Eine Darmwandverdickung lag vor, falls im:
− Dickdarm: 
− Darmlumen ≥ 50 mm und Darmwanddicke ≥ 3 mm
− Darmlumen = 10 – 49 mm und Darmwanddicke ≥ 5 mm
− Darmlumen < 10 mm und Darmwanddicke ≥ 8 mm 
(Wiesner et al. 2003)
− Dünndarm: Darmwanddicke ≥ 3 mm  (Zalcman et al. 2000)
− Des Weiteren wurden das Vorliegen folgender Kriterien untersucht:
− Abgangsstenose (> 50 %) der AMS
− Mesenterialvenöse/portalvenöse Gaseinschlüsse
− Mesenteriales Ödem
− Vorhandensein und Lage der IABP
3.3.3 Patientengruppen
Eine Darmischämie galt als gesichert, wenn sie in der Obduktion, Laparotomie oder in der 
Koloskopie  eindeutig  als  solche  beschrieben  wurde. Die  Patienten  wurden  als  sicher  DI-
positiv bezeichnet.
Die  Patienten  bei  denen  klinisch  keine  Darmischämie  nachgewiesen  werden  konnte  (DI-
negativ), wurden noch weiter unterteilt in eine Patientengruppe unsicher DI-negativ und eine 
Patientengruppe sicher keine Darmischämie (sicher DI-negativ).
In die erste Gruppe wurden all die Patienten eingeschlossen, bei denen aufgrund der Klinik 
eines  akuten  Abdomens  eine  CT-Untersuchung  des  Abdomens  durchgeführt,  aber  keine 
alternative Ursache für die klinische Symtomatik eines akuten Abdomens zu einer akuten 
Darmischämie ermittelt werden konnte. In dieser Gruppe (unsicher DI-negativ) konnte somit 
eine  passagere  Darmischämie  nicht  mit  letzter  Sicherheit  bestätigt  bzw.  ausgeschlossen 
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werden.
In der Gruppe sicher keine Darmischämie (sicher DI-negativ) waren die Patienten enthalten, 
bei denen eine akute Darmischämie klinisch eindeutig ausgeschlossen werden konnte. 
In  unserer  Untersuchung  wurde  für  die  Validierung  der  klinischen  und  radiologischen 
Parameter  lediglich  die  Patienten  mit  eindeutig  nachgewiesener  und  eindeutig 
ausgeschlossener Darmischämie berücksichtigt.
Neben der retrospektiven, verblindeten Analyse der CT-Daten (siehe 3.3.4) wurden auch die 
Diagnosen aus  den ursprünglichen Befundtexten  zu  den CT-Untersuchungen erfasst:  Eine 
Darmischämie galt  als  in der MDCT erkannt,  wenn im originalen Befundtext konkret der 
Verdacht auf eine Darmischämie bzw. Darmwandnekrose geäußert wurde. Nach Korrelation 
der originalen Befundtexte in der MDCT mit der gesicherten Diagnose wurden die Patienten 
in folgende Gruppen eingeteilt:
− Ischämie (I):
      Der Patient hatte eine Darmischämie. Dies wurde im originalen Befundtext richtig
      diagnostiziert.
− Keine Ischämie (KI):
      Der Patient hatte keine Darmischämie. Dies wurde im originalen Befundtext
      diagnostiziert.
− Falsch positiv (FP):
Der  Patient  hatte  keine  Darmischämie.  Im  originalen  Befundtext  wurde  jedoch 
fälschlicherweise eine Darmischämie diagnostiziert.
− Falsch negativ (FN):
Der Patient hatte eine Darmischämie. Im originalen Befundtext wurde jedoch keine
            Darmischämie diagnostiziert.
3.3.4 CT-Darmischämie-Score
Unabhängig vom originalen CT-Befundtext wurden nachträglich alle CT-Untersuchungen des 
Abdomen eigenständig nach den oben genannten CT-Parametern beurteilt. 
Für die CT-Parameter mesenteriales Ödem, Darmwandverdickung, Minderkontrastierung der 
Darmwand,  keine  Kontrastierung  der  Darmwand,  >  50  %-ige  Abgangsstenose  der  AMS, 
Pneumatosis  intestinalis  und  mesenterialvenöses  bzw.  portalvenöses  Gas  wurden  die 
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Sensitivität bzw. die Spezifität ermittelt. 
Da die Ischämiescore-Parameter mit sehr hoher Spezifität in besonderem Maße berücksichtigt 
werden sollten, wurde auf Basis der ermittelten Spezifität der einzelnen CT-Parameter ein 
bestimmter Punktwert vergeben:
− 1 Punkt, falls Spezifität < 90 %
− 2 Punkte, falls Spezifität > 90 %
Nach Untersuchung und Auswertung dieser CT-Parameter wurde aus der Summe aller Punkte 
für  jeden  Patienten  ein  CT-Darmischämie-Score  errechnet.  Nach  statistischer  Auswertung 
mittels  ROC-Analyse  und  Youden-Index  wurde  dann  der  Cut-off  ermittelt,  ab  dem  der 
Verdacht auf eine Darmischämie geäußert werden muss (Seong et al. 2004, Schisterman et al. 
2005). 
Alternativ kann der optimale CT-Score durch eine logistischen Regressionsanalyse ermittelt 
werden  (Allison  et  al.  1999).  Mit  einem  logistischen  Regressionsmodell  ist  es  möglich 
„optimale“ Koeffizienten für einen diagnostischen Score zu schätzen. 
3.4  Statistische Auswertung
Die radiologischen und klinischen Daten wurden auf einem Personal Computer erfasst und 
ausgewertet. Die Tabellen und Diagramme wurden mit der Software Excel 2000 (Microsoft®) 
erstellt. Die biometrische Auswertung erfolgte mithilfe der Statistiksoftware SPSS Statistics 
15.0. Bei den Laborparametern wurde eine Normalverteilung der Werte angenommen und 
zum  statistischen  Vergleich  wurde  der  T-Test  verwendet.  Die  restlichen  klinischen  und 
radiologischen Daten wurden anhand des Chi-Quadrat-Tests untersucht. Bei allen statistischen 
Berechnungen wurde das Signifikanzniveau bei p < 0,05 festgelegt. 
Der Cut-off für den CT-Score wurde mittels Receiver Operating Characteristic (ROC)-Kurve 
und  Youden-Index  ermittelt.  Die  ROC-Kurve  ist  eine  Methode  zur  Bewertung  und 
Optimierung von Analyse-Strategien. Dabei ermittelt man für jeden Cut-off die Sensitivität 
(Richtigpositiv-Rate) und die Spezifität (Richtignegativ-Rate). Für jeden Cut-off trägt man die 
Sensitivität als Ordinate und 100 – Spezifität als Abszisse in ein Koordinatensystem ein. Der 
statistisch  am  meisten  akkurate  Cut-off  ist  der,  der  auf  der  entstehenden  Kurve  im 
Koordinatensystem am weitesten links oben liegt (Seong et al. 2004).
30
Alternativ  kann  der  Cut-off  nach  Schisterman  et  al.  (2005)  mithilfe  des  Youden-Index 
statistisch  ermittelt  werden.  Dieser  berechnet  sich  aus  Sensitivität  +  Spezifität  –  1  (mit 
relativen Werten berechnet). Der Cut-off mit dem höchsten Youden-Index ist der statistisch 
am meisten akkurate Cut-off.
Außerdem wurde für die klinischen Parameter das relative Risiko (RR) ermittelt. Es drückt 
aus, um welchen Faktor ein bestimmter Parameter eine Darmischämie begünstigt. 
Das relative Risiko errechnet sich folgendermaßen:
a = Anzahl der Patienten mit Darmischämie und Risikofaktor
b = Anzahl der Patienten mit Darmischämie ohne Risikofaktor
c = Anzahl der Patienten ohne Darmischämie mit Risikofaktor
d = Anzahl der Patienten ohne Darmischämie ohne Risikofaktor
Das relative Risiko nimmt Werte zwischen 0 und Unendlich ein. Ein Wert von 2 heißt, dass 
das Risiko an einer Darmischämie zu erkranken doppelt so hoch ist wie ohne Risikofaktor 
(Sistrom und Garvan 2004). 
Anhand  der  richtigen  und  falschen  Diagnosen  wurden  die  Sensitivität  und  die  Spezifität 
ermittelt.  Die Sensitivität  ist  die  Wahrscheinlichkeit  für  eine positive Diagnose,  wenn der 
Patient eine Darmischämie hat.  Die Spezifität  ist  die Wahrscheinlichkeit  für eine negative 
Diagnose, wenn der Patient keine Darmischämie hat.
 4 Ergebnisse
 4.1 Patientengruppen
In  unserer  Untersuchung  wurden  zunächst  alle  197  Patienten  der  ITS  des  Herzzentrum 
Leipzig  erfasst, bei denen vom 24.05.08 bis zum 28.05.09 nach erfolgter Herzoperation eine 
CT-Untersuchung des Abdomen aus unterschiedlicher Indikation heraus durchgeführt wurde.
Dabei  wurde  die  Diagnose  Darmischämie  20-mal  (10,15  %)  gesichert.  Der  klinische 
Nachweis erfolgte 11-mal durch eine Laparotomie, 7-mal im Rahmen einer Obduktion und 2-
mal mittels Koloskopie.
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Tabelle 1: Nachweis der Darmischämie




Die  177  Patienten  bei  denen  klinisch  keine  Darmischämie  nachgewiesen  werden  konnte, 
wurden  weiter  unterteilt  in  eine  Patientengruppe  unsicher  keine  Darmischämie  und  eine 
Patientengruppe sicher keine Darmischämie.
In der ersten Gruppe waren die Patienten enthalten bei denen aufgrund eines akuten Abdomen 
eine CT-Untersuchung des Abdomen durchgeführt wurde. Alles in allem konnte hier jedoch 
keine  alternative  Ursache  zu  einer  akuten  Darmischämie  ermittelt  werden,  sodass  eine 
passagere Darmischämie nicht mit letzter Sicherheit ausgeschlossen werden konnte. 
In  der  Gruppe  sicher  keine  Darmischämie  waren  die  Patienten  enthalten,  bei  denen  im 
Rahmen  einer  Laparotomie  eine  Darmischämie  eindeutig  ausgeschlossen  werden  konnte. 
Außerdem waren die Patienten enthalten, bei denen eindeutig eine andere Ursache für das 
akute  Abdomen  diagnostiziert  werde  konnte  (z.B.:  Pankreatitis,  Cholezystolithiasis, 
postoperative  abdominale  Blutung,  pseudomembranöse  Enterokolitis,  perforiertes  Ulcus 
duodeni, etc.) bzw. bei denen die CT-Untersuchung des Abdomen aus anderen Gründen wie 
eines  akuten  Abdomen  durchgeführt  wurde  (z.B.:  postoperative  Verlaufskontrolle, 
Aortendissektion, Ausschluss septischer Embolien bei Endokarditis, etc.). 
Diese  verschiedenen  Patientengruppen  und  –untergruppen  werden  in  folgender  Tabelle 




     - Gesichterte Darmischämie 20 10,15
     - Unsicher keine Darmischämie 64 32,49
     - Sicher keine Darmischämie 113 57,36
          - Ausschluss einer Darmischämie in der Laparotomie 11 5,58
          - andere Ursache für ein akutes Abdomen: 34 17,26
               - Postoperative abdominale Blutung 14 7,11
               - Pseudomembranöse Kolitis 9 4,57
               - Pankreatitis 7 3,55
               - Cholezystolithiasis 3 1,52
              - perforiertes Ulcus duodeni 1 0,51
          - andere Ursache für CT-Untersuchung des Abdomen 68 34,52
               - Postoperative Verlaufskontrolle 41 20,81
               - Ausschluss septischer Embolien bei Endokarditis 9 4,57
               - Aortendissektion 8 4,06
               - andere Ursachen 10 5,08
Für die Validierung der klinischen und radiologischen Parameter  wurde die Patientengruppe 
unsicher keine Darmischämie nicht berücksichtigt.
In unserer Arbeit waren somit insgesamt 133 Patienten enthalten. Bei 20 Patienten (15,04 %) 
konnte eine Darmischämie eindeutig diagnostiziert, bei 113 Patienten (84,96 %) konnte eine 
Darmischämie eindeutig ausgeschlossen werden.  
 4.2 Geschlecht, Alter und Body-Mass-Index
Bei den 133 Patienten der ITS des Herzzentrum Leipzig, bei denen vom 24.05.08 bis zum 
28.05.09  nach  erfolgter  Herzoperation  eine  CT-Untersuchung  des  Abdomen  durchgeführt 
wurde handelte es sich insgesamt um 54,14 % Männer und 45,86 % Frauen.
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Tabelle 3: Altersverteilung
Ischämie Keine Ischämie p
Mittelwert 73,30 69,16 0,13
Standardabweichung 10,49 11,46
Das Durchschnittsalter betrug bei den Patienten mit Darmischämie 73,30 Jahre und bei den 
Patienten  ohne  Darmischämie  69,16  Jahre.  Somit  waren  die  Patienten  mit  Ischämie  im 
Durchschnitt älter, ein signifikanter Unterschied in der Altersverteilung konnte mittels T-Test 
jedoch nicht nachgewiesen werden (p = 0,13).
Außerdem wurde untersucht inwieweit der BMI mit der Diagnose Darmischämie einhergeht.
Tabelle 4: Verteilung des BMI
BMI Ischämie Keine Ischämie p
Mittelwert 26,63 27,02 0,71
Standardabweichung 3,95 4,32
Der durchschnittliche BMI betrug für Patienten mit Darmischämie 26,63 und für Patienten 
ohne  Darmischämie  27,02.  Damit  waren  beide  Patientengruppen  im  Durchschnitt 
übergewichtig  (Übergewicht:  BMI  25  –  30).  Ein  statistisch  signifikanter  Unterschied 
zwischen  den  beiden  Patientengruppen  konnte  mittels  T-Test  jedoch  nicht  nachgewiesen 
werden (p = 0,71).
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 4.3 Hauptdiagnosen
Die  drei  wesentlichen  Hauptdiagnosen  in  unserer  Untersuchung  waren  KHK, 
Aortenklappenvitium und Aortenaneurysma. Es wurde untersucht, ob sie prädisponierend für 
die Entwicklung einer Darmischämie sind.





(n = 113) p RR
Anzahl Prozent Anzahl Prozent
KHK 13 65 52 46,02 0,12 1,94
Aortenklappenvitium 10 50 50 44,25 0,63 1,22
Aortenaneurysma 7 35 36 31,86 0,78 1,13
Bei  keiner  Hauptdiagnose  konnte  zwischen  der  Ischämie-  und  Nicht-Ischämiegruppe  ein 
statistisch signifikanter Unterschied ausgemacht werden. Für die Diagnose KHK betrug p = 
0,12,  für  die  Diagnose  Aortenklappenvitium  betrug  p  =  0,63  und  für  die  Diagnose 
Aortenaneurysma betrug p = 0,78.
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 4.4 Nebendiagnosen
In dieser  Arbeit  wurden außerdem die  Nebendiagnosen untersucht,  die  über  verschiedene 
pathophysiologische  Mechanismen  eine  Darmischämie  begünstigen  können.  Ziel  war  es, 
verschiedene Begleiterkrankungen als signifikante Risikofaktoren auszumachen.







Anzahl Prozent Anzahl Prozent
PAVK 5 25 9 7,96 0,02 2,83
Linksherzinsuffizienz 
NYHA IV
6 30 14 12,39 0,04 2,42
Herzinfarkt 9 45 26 23,01 0,04 2,29
Bakterielle oder parasitäre 
Infektionen
7 35 20 17,7 0,08 2,11
Voroperation an Herz 
oder Aorta
10 50 34 30,01 0,08 2,02
Chronisch obstruktive 
Lungenerkrankung
5 25 14 12,39 0,14 2
Chronische 
Niereninsuffizienz
10 50 36 31,86 0,12 1,89
Diabetes mellitus 10 50 41 36,28 0,25 1,61
Arterielle Hypertonie 17 85 91 80,53 0,64 1,31
  Hyperlipidämie 5 25 35 30,97 0,59 0,78
Für  die  kardiovaskulären  Erkrankungen  PAVK (p  =  0,02),  Linksherzinsuffizienz  Stadium 
NYHA IV (p = 0,04) und Herzinfarkt (p = 0,04) konnten mittels Chi-Quadrat-Test statistisch 
signifikante Unterschiede zwischen den beiden Patientengruppen ermittelt werden. Außerdem 
war das relative Risiko an einer Darmischämie zu erkranken durch diese kardiovaskulären 
Nebenerkrankungen jeweils zwei- bis dreifach erhöht.
Die Nebendiagnosen bakterielle oder parasitäre Infektionen (p = 0,08), Herzvoroperation 
(p = 0,08),  COPD (p = 0,14), chronische Niereninsuffizienz (p = 0,12), Diabetes mellitus 
(p = 0,25), arterielle Hypertonie (p = 0,64),  und Hyperlipidämie (p = 0,59) erwiesen sich 
36
dagegen statistisch nicht als signifikant.
 4.5 Verlaufsdiagnosen
In unserer Arbeit wurden außerdem die stationär erworbenen Erkrankungen erfasst,
die  über  verschiedene  pathophysiologische  Mechanismen  eine  Darmischämie  begünstigen 
können. Auf diese Weise sollten weitere signifikante Risikofaktoren ermittelt werden.







Anzahl Prozent Anzahl Prozent
Akutes Abdomen 19 95 45 39,82 < 0,001 20,48
Low-cardiac-output-Syndrom 10 50 16 14,16 < 0,001 4,12
Herzstillstand 5 25 17 15,04 0,27 1,68
Respiratorische Insuffizienz 14 70 68 60,18 0,41 1,45
Nierenversagen 13 65 65 57,52 0,53 1,31
Herzrhythmusstörung 7 35 47 41,59 0,58 0,79
Die Patienten mit Darmischämie hatten hoch signifikant häufiger ein akutes Abdomen 
(p < 0,001). Zudem war das Risiko an einer Darmischämie erkrankt zu sein bei einem akuten 
Abdomen auf über das 20-fache erhöht.
Außerdem kam das LCO-Syndrom bei den Patienten mit Darmischämie signifikant häufiger 
vor als bei den Patienten ohne Darmischämie. Mittels Chi-Quadrat-Test konnte ein statistisch 
hoch signifikanter  Unterschied ermittelt  werden (p < 0,001).  Das relative Risiko an einer 
Darmischämie  zu  erkranken  war  nach  Auftreten  eines  LCO-Syndrom  um  mehr  als  das 
vierfache erhöht.
Die  Verlaufsdiagnosen  Herzstillstand  (p  =  0,27),  respiratorische  Insuffizienz  (p  =  0,41), 
Nierenversagen  (p  =  0,53)  und  Herzrhythmusstörung  (p  =  0,58)  erwiesen  sich  jedoch 
statistisch nicht als signifikant.
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 4.6 Therapie
Des  weiteren  wurden  die  häufigsten  relevanten  Interventionen  während  des  stationären 
Aufenthalts untersucht. Somit sollte ermittelt werden, ob diese Eingriffe die Ausbildung einer 
Darmischämie begünstigen können.







Anzahl Prozent Anzahl Prozent
IABP-Implantation 8 40 20 17,7 0,02 2,5
ECMO-Implantation 3 15 7 6,19 0,17 2,17
Aortokoronarer Bypass 11 55 45 39,82 0,21 1,68
Bluttransfusion 9 45 50 44,25 0,95 1,03
Herzklappenoperation 12 60 68 60,18 0,99 0,99
Aortenoperation 6 30 39 34,51 0,69 0,84
Langzeitbeatmung 6 30 39 34,51 0,69 0,84
Re-Thorakotomie 6 30 39 34,51 0,69 0,84
Hämodialyse 7 35 55 48,67 0,26 0,62
Für die Implantation einer IABP konnte zwischen den Patienten mit und ohne Darmischämie 
ein statistisch signifikanter Unterschied ermittelt werden (p = 0,02). Das relative Risiko an 
einer Darmischämie zu erkranken war bei den Patienten mit IABP um nahezu das dreifache 
erhöht. Außerdem haben wir in der CT-Untersuchung die Lage der IABP ermittelt. Die IABP 
war in unserer Untersuchung korrekt platziert, falls das proximale Ende distal der linken A. 
subclavia auf Höhe der Aortenbogenmitte und das distale Ende proximal des Abgangs des TC 
abgeschlossen hatte. In unserer Untersuchung erstreckte sich bei allen Patienten das distale 
Ende der IABP durchschnittlich 7,45 cm über den TC hinaus.
Außerdem gingen bei den Patienten, die letztlich an einer Darmischämie erkrankten häufiger 
eine ECMO-Implantation,  eine ACB und eine Bluttransfusion voraus.  Jedoch konnten für 
diese  Parameter  mittels  Chi-Quadrat-Test  keine  signifikante  Unterschiede  zwischen  den 
Patienten mit  und ohne Darmischämie ermittelt  werden. Der  p-Wert  lag für eine ECMO-
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Implantation bei p = 0,17, für eine ACB bei p = 0,21 und für eine Bluttransfusion bei p = 0,95.
Außerdem konnte für eine Herzklappenoperation (p = 0,99), für eine Aortenoperation (p = 
0,69), für eine Langzeitbeatmung (p = 0,69), für eine Re-Thorakotomie (p = 0,69) und für 
eine Hämodialyse (p = 0,26) kein statistisch signifikanter Unterschied errechnet werden.
 4.7 Präoperative Daten
4.7.1  Medikation
Außerdem wurde die präoperative Medikation festgehalten. Ziel war es, die Medikamente zu 
ermitteln, die vermehrt mit der Entstehung einer Darmischämie einhergehen. 




Anzahl Prozent Anzahl Prozent
ASS 14 70 47 41,59 0,02 2,75
Beta-Blocker 14 70 67 59,29 0,37 1,5
ACE-Hemmer 10 50 44 38,94 0,35 1,46
Diuretikum 13 65 69 61,06 0,74 1,16
Alle  untersuchten  Medikamente  wurden  bei  den  Patienten  mit  Darmischämie  häufiger 
eingesetzt als bei den Patienten ohne Darmischämie. 
Für ASS konnte mittels Chi-Quadrat-Test ein statistisch signifikanter Unterschied ermittelt 
werden (p = 0,02). Das relative Risiko an einer Darmischämie zu erkranken war bei einer 
Medikation mit ASS um mehr nahezu das dreifache erhöht. 
Für  Beta-Blocker  (p  = 0,37),  ACE-Hemmer  (p  = 0,35)  und Diuretika  (p  =  0,74)  konnte 
statistisch kein signifikanter Unterschied ausgemacht werden. 
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4.7.2  Kardiale Ejektionsfraktion
In folgender Tabelle wird die präoperativen kardialen Ejektionsfraktion für die Patienten mit 
und ohne Darmischämie dargestellt. Eine reduzierte Herzauswurfleistung ist prädisponierend 
für die Ausbildung einer NOMI (Ghosh et al. 2002, Hasan et al. 2004, Klotz et al. 2001).
Tabelle 10: Verteilung der präoperativen kardialen Ejektionsfraktion
Ischämie Keine Ischämie p
Mittelwert 55,70 52,24 0,36
Standardabweichung 14,14 15,73
Die durchschnittliche präoperative kardiale  Ejektionsfraktion betrug bei  den Patienten mit 
Darmischämie  55,70  %  und  bei  den  Patienten  ohne  Darmischämie  52,24  %.  Die 
durchschnittliche  Ejektionsfraktion  war  bei  den  Patienten  mit  Ischämie  präoperativ  also 
gerade noch im Normbereich (Normale EF: 55 – 60 %), während sie bei den Patienten ohne 
Darmischämie durchschnittlich gering unterhalb des Normbereichs lag (Schlechte EF: 30 – 55 
%).  Ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den beiden Patientengruppen konnte 
mittels T-Test nicht nachgewiesen werden (p = 0,36).
4.7.3 Herzrhythmus
Zudem wurde  der  präoperative  Herzrhythmus  und sein  Einfluss  auf  die  Entstehung einer 
Darmischämie untersucht. 





(n = 113) p RR
Anzahl Prozent Anzahl Prozent
Vorhofflimmern 8 40 28 24,78 0,16 1,8
Herzschrittmacher 2 10 11 9,73 0,97 1,03
Sinusrhythmus 8 40 74 65,49 0,03 0,41
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Die Patienten mit Darmischämie hatten präoperativ deutlich häufiger Vorhofflimmern als die 
Patienten  ohne  Darmischämie.  Dieser  Unterschied  erwies  sich  statistisch  jedoch  nicht  als 
signifikant (p = 0,16),  ging aber mit einem deutlich erhöhten RR von 1,8 einher. 
Die Patienten ohne Darmischämie wiesen präoperativ statistisch signifikant häufiger einen 
Sinusrhythmus auf als die Patienten mit Darmischämie (p = 0,03). 
Sowohl in der Ischämie– als auch in der Nichtischämiegruppe hatten die Patienten in etwa 
10 % einen Herzschrittmacher (p = 0,97). 
Der Sinusrhythmus wurde präoperativ bei den Patienten ohne Ischämie häufiger beobachtet 
als bei den Patienten mit Ischämie. Bei den Ischämiepatienten lag dagegen deutlich häufiger 
Vorhofflimmern vor. 
 4.8 Katecholaminbedarf
Für die Patienten wurde außerdem der Katecholaminbedarf bestimmt. Es wurde untersucht, 
ob dieser vermehrt mit einer Darmischämie einhergeht. 





(n = 113) p RR
Anzahl Prozent Anzahl Prozent
Bedarf 12 60 65 57,52 0,84 1,09
Niedrige Dosis
(0,1 – 3 ml/h )
0 0 9 7,96 0,19 0
Mittlere Dosis
(3,1 – 6 ml/h)
2 10 18 15,93 0,49 0,63
Hohe Dosis
(> 6 ml/h)
10 50 36 31,86 0,12 3,28
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Tabelle 13: Adrenalinbedarf II




Der Bedarf an Adrenalin war bei den Patienten mit Darmischämie (60 %) etwas höher wie bei 
den Patienten ohne Darmischämie (57,52 %). Dieser Unterschied war jedoch statistisch nicht 
signifikant (p = 0,84).
Auch die durchschnittliche Adrenalindosis war bei den Patienten mit Darmischämie im Mittel 
etwas höher (7,33 ml/h) wie bei den Patienten ohne Darmischämie (5,78 ml/h). Ein statistisch 
signifikanter  Unterschied  zwischen  beiden  Gruppen  konnte  mit  dem  T-Test  jedoch  nicht 
ermittelt werden (p = 0,43).
In  unserer  Untersuchung  bekamen  50  %  der  Patienten  mit  Darmischämie  hochdosiert 
Adrenalin, während bei den Patienten ohne Ischämie lediglich 32 % hochdosiert Adrenalin 
benötigten. Dieser Unterschied war statistisch nicht signifikant (p = 0,12). Das relative Risiko 
an einer Darmischämie zu erkranken war nach hochdosierter Adrenalingabe um das dreifache 
erhöht. 
Nach Applikation von niedrigen sowie mittleren Adrenalindosen war das relative Risiko an 
einer Darmischämie zu erkranken in unserer Untersuchung nicht erhöht.





(n = 113) p RR
Anzahl Prozent Anzahl Prozent
Bedarf 18 90 67 59,29 0,008 5,08
Niedrige Dosis
(0,1 – 3 ml/h)
1 5 9 7,96 0,64 0,65
Mittlere Dosis
(3,1 – 6 ml/h)
3 15 18 15,93 0,92 0,94
Hohe Dosis
(> 6 ml/h)
14 70 43 38,05 0,008 5,73
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Tabelle 15: Noradrenalinbedarf II




Die  Patienten  mit  Darmischämie  benötigten  in  90  %  Noradrenalin,  während  es  bei  der 
Kontrollgruppe  lediglich  62,15  %  der  Patienten  waren.  Dieser  Unterschied  erwies  sich 
statistisch als stark signifikant (p = 0,008). Das relative Risiko an einer Darmischämie zu 
erkranken war unter Noradrenalintherapie um das fünffache erhöht. 
Die durchschnittliche Noradrenalindosis lag bei den Patienten mit Darmischämie bei 10,45 
ml/h und bei den Patienten ohne Darmischämie bei 6,55 ml/h. Somit benötigten die Patienten 
mit Darmischämie im Durchschnitt  höhere Dosen an Noradrenalin wie die Patienten ohne 
Darmischämie.  Mithilfe  des  T-Tests  stellte  sich  auch  dieser  Unterschied  statistisch  als 
signifikant dar (p = 0,04).
In  unserer  Untersuchung  bekamen  70  %  der  Patienten  mit  Darmischämie  hochdosiert 
Noradrenalin,  während  bei  den  Patienten  ohne  Ischämie  lediglich  38  %  hochdosiert 
Noradrenalin benötigten. Dieser Unterschied war statistisch stark signifikant (p = 0,008). Das 
relative  Risiko  an  einer  Darmischämie  zu  erkranken  war  nach  hochdosierter 
Noradrenalingabe um nahezu das sechsfache erhöht.
Nach Applikation von niedrigen sowie mittleren Noradrenalindosen war das relative Risiko an 
einer Darmischämie zu erkranken in unserer Untersuchung nicht erhöht.
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 4.9 Entlassungsart und Mortalität
Für die untersuchten Patienten wurde schließlich noch die Art der Entlassung ermittelt. 






Anzahl Prozent Anzahl Prozent
Verlegung 7 35 84 74,34
Entlassung 0 0 3 2,65
Verstorben 13 65 26 23,01
Insgesamt betrug die Mortalitätsrate 29,32 %. Bei den Patienten mit Darmischämie verstarben 
65 % und bei Patienten ohne Darmischämie 23,01 %. Dieser Unterschied erwies sich im Chi-
Quadrat-Test als statistisch hoch signifikant (p < 0,001). 
 4.10 Laborparameter
Für  alle  Patienten  wurden  am  Tag  der  CT-Untersuchung  der  pH-Wert,  das  Laktat,  der 
Oxygenierungsindex (PaO2/FiO2), die AP, die LDH, die GOT, die Leukozytenzahl, das CRP 
und  das  PCT  bestimmt.  Das  Ziel  war  es  Laborparameter  zu  ermitteln,  die  zur 
Diagnosestellung einer akuten Darmischämie verwendet werden können.
Tabelle 17: pH-Wert




Der durchschnittliche pH-Wert bei den Patienten mit Darmischämie betrug 7,36 und bei den 
Patienten ohne Darmischämie 7,38. Somit war der pH-Wert im Durchschnitt bei den Patienten 
mit Darmischämie minimal niedriger. Für den Mittelwert ergab sich statistisch jedoch kein 
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signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen (p = 0,62).
Bei den Patienten mit Darmischämie lag der pH-Wert in 40 % und bei den Patienten ohne 
Darmischämie in 39,45 % unter 7,35. Dieser gerninge Unterschied war statistisch ebenfalls 
nicht signifikant (p = 0,96).
Tabelle 18: Laktat (mmol/l)




Der durchschnittliche Laktatwert  war sowohl bei  den Patienten mit  Darmischämie mit im 
Mittel  7,67  mmol/l  als  auch  bei  den  Patienten  ohne  Darmischämie  5,64  mmol/l  deutlich 
erhöht. Der durchschnittliche Laktatwert bei den Patienten mit Darmischämie war allerdings 
noch höher, statistisch war dies jedoch nicht signifikant (p = 0,17).
In unserer Untersuchung war das Laktat bei den Patienten mit Darmischämie in 60 % und bei 
den Patienten ohne Darmischämie in 62,34 % erhöht, sodass sich statistisch insgesamt kein 
signifikanter Unterschied ergab (p = 0,84).
Tabelle 19: Oxygenierungsindex




Der durchschnittliche Oxygenierungsindex war bei den Patienten mit Darmischämie mit im 
Mittel 221,31 deutlich und bei den Patienten ohne Darmischämie mit im Mittel 335,19 gering 
erniedrigt. Somit war der Oxygenierungsindex bei den Patienten mit Darmischämie deutlich 
niedriger. Mithilfe des T-Tests konnte ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den 
beiden Gruppen ermittelt werden (p = 0,05). 
Bei den Patienten mit Darmischämie lag der Oxygenierungsindex in 95 % der Fälle unter 350. 
Bei  der  Kontrollgruppe  war  der  Index  in  nur  57,14  % der  Fälle  kleiner  als  350.  Dieser 
Unterschied war statistisch hoch signifikant (p = 0,001).
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Tabelle 20: Alkalische Phosphatase (U/l)




Der durchschnittliche AP-Wert war bei den Patienten mit Darmischämie mit im Mittel 136,92 
U/l leicht erhöht, bei den Patienten ohne Darmischämie 47,6 U/l im unteren Normbereich 
gelegen. Statistisch erwies sich dieser Unterschied als hoch signifikant (p = 0,001).
Bei den Patienten mit Darmischämie war die AP in 35 % erhöht gewesen. Im Gegensatz dazu 
lag bei der Kontrollgruppe die AP lediglich in 13,51 % über dem Normwert. Auch dieser 
Unterschied erwies sich statistisch als signifikant (p = 0,03).
Tabelle 21: Laktatdehydrogenase (U/l)
Ischämie Keine Ischämie p
Normalwert < 252 < 252
0,30Mittelwert 686,95 548,71
Standardabweichung 883,62 389,94
Der durchschnittliche LDH-Wert betrug bei den Patienten mit Darmischämie 686,95 U/l und 
bei den Patienten ohne Darmischämie 548,71 U/l. Somit war die LDH im Durchschnitt bei 
den  Patienten  mit  Darmischämie  höher.  Es  konnte  jedoch  kein  signifikanter  Unterschied 
zwischen beiden Gruppen festgestellt werden (p = 0,30).
Bei den Patienten mit Darmischämie war die LDH in 90 % der Fälle und bei den Patienten 
ohne Darmischämie in 83,78 % der Fälle erhöht. Dieser Unterschied erwies sich statistisch 
nicht als signifikant (p = 0,49).
Tabelle 22: Glutamat-Oxalacetat-Transaminase (U/l)
Ischämie Keine Ischämie p
Normalwert < 52 < 52
0,02Mittelwert 558,03 197,29
Standardabweichung 1071,79 315,11
Der durchschnittliche GOT-Wert bei den Patienten mit Darmischämie betrug 558,03 U/l und 
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bei den Patienten ohne Darmischämie 197,29 U/l. Somit war die GOT bei den Patienten mit 
Darmischämie durchschnittlich um ein vielfaches höher. Statistisch konnte diesbezüglich ein 
signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen ermittelt werden (p = 0,02).
Bei  den  Patienten  mit  Darmischämie  war die  GOT in  70  % und bei  den Patienten  ohne 
Darmischämie  in  70,77  %  erhöht.  Dieser  Unterschied  erwies  sich  statistisch  nicht  als 
signifikant (p = 0,95).
Tabelle 23: Leukozytenzahl (/µl)




Die durchschnittliche Leukozytenzahl bei den Patienten mit Darmischämie betrug 14802 /µl 
und bei  den  Patienten  ohne  Darmischämie  13517  /µl.  Somit  war  die  Leukozytenzahl  im 
Durchschnitt bei den Patienten mit Darmischämie gering höher, lag aber bei beiden Gruppen 
im Mittel  oberhalb  des  Normbereichs.  Es  ergab  sich  statistisch jedoch  kein  signifikanter 
Unterschied zwischen den beiden Gruppen (p = 0,44).
Eine Leukozytose konnte bei den Patienten mit Darmischämie in 70 % und bei den Patienten 
ohne Darmischämie  in  56,48 % beobachtet  werden.  Auch dieser  Unterschied  erwies  sich 
statistisch nicht als signifikant (p = 0,26).  
Tabelle 24: C-reaktives Protein (mg/dl)
Ischämie Keine Ischämie p
Normalwert < 0,5 < 0,5
< 0,001Mittelwert 16,83 7,87
Standardabweichung 9,34 8,79
Der durchschnittliche CRP-Wert betrug bei den Patienten mit Darmischämie 16,83 mg/dl und 
bei den Patienten ohne Darmischämie 7,87 mg/dl. Somit war das CRP bei den Patienten mit 
Darmischämie durchschnittlich mehr als doppelt so hoch wie bei der Kontrollgruppe. Dieser 
Unterschied erwies sich statistisch als hoch signifikant (p < 0,001).
Das CRP war bei den Patienten mit Darmischämie in 95 % der Fälle und bei den Patienten 
ohne Darmischämie in 83,78 % der Fälle erhöht. Dieser Unterschied erwies sich statistisch 
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jedoch nicht als signifikant (p = 0,20).
Tabelle 25: Procalcitonin (µg/l)
Ischämie Keine Ischämie p
Normalwert < 0,06 < 0,06
0,55Mittelwert 13,74 21,38
Standardabweichung 15,7 50,03
Der durchschnittliche PCT-Wert bei den Patienten mit Darmischämie betrug 13,74  µg/l und 
bei den Patienten ohne Darmischämie 21,38 µg/l. Somit war der PCT-Wert im Durchschnitt 
bei  den  Patienten  mit  Darmischämie  niedriger.  Es  ergab  sich  statistisch  jedoch  kein 
signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen (p = 0,55).
Bei allen Patienten bei denen das PCT in unserer Untersuchung erhoben wurde war es erhöht.
Tabelle  26:  Sensitivitäten  und  Spezifitäten  der  Laborparameter  für  die  Diagnose  einer 
Darmischämie








C-reaktives Protein 95 16,22
Procalcitonin 100 0
Die Laborparameter PCT (100 %), LDH (90 %), CRP (95 %), und Oxygenierungsindex 
(95  %)  erwiesen  sich  in  unserer  Untersuchung  als  sehr  sensitive  Marker  für  eine 
Darmischämie, jedoch war deren Spezifität mit 0 %, 16 %, 16,22 % und 42,86 % gering. 
Für die GOT (70 %), das Laktat (60 %), die Leukozyten (70 %) und den pH-Wert (40 %), 
wurde eine mittelmäßige Sensitivität ermittelt, wobei deren Spezifität mit 29,23 %, 37,61 %, 
52,78 % und 60,55 % niedrig bis mittelmäßig war. 
Lediglich die AP erwies sich in unserer Arbeit als sehr spezifischer Parameter für eine akute 
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Darmischämie (86,49 %), die Sensitivität war jedoch mit 35 % gering.
 4.11 Risikofaktor-Score
In unserer Arbeit  erwiesen sich eine Herzinsuffizienz NYHA IV (p = 0,04), ein abgelaufener 
Herzinfarkt (p = 0,04), eine implantierte IABP (p = 0,02), eine PAVK (p = 0,02), eine 
Noradrenalintherapie (p = 0,008), ein LCO-Syndrom (p < 0,001)  und die Symptomatik eines 
akuten Abdomen (p < 0,001) als signifikante Risikofaktoren für eine akute Darmischämie bei 
intensivmedizinisch betreuten herzchirurgischen Patienten.
Nach Mitsuyoshi et al. (2007) ergibt sich klinisch der Verdacht auf eine NOMI, wenn drei der 
vier  folgenden  Parameter  vorliegen:  akutes  Abdomen,  Katecholaminpflichtigkeit,  LCO-
Syndrom und der Anstieg der Serumtransaminasen.  
Der  Anstieg  der  Serumtransaminasen  erwies  sich  in  unserer  Untersuchung  nicht  als 
signifikant. Demzufolge sollte nach unseren Untersuchungsergebnissen klinisch der Verdacht 
auf  eine  Darmischämie  geäußert  werden  sollte,  wenn  zwei  der  drei  stark  signifikanten 
Risikofaktoren  aus  akutem Abdomen,  LCO-Syndrom und  Noradrenalintherapie  vorliegen. 
Aus diesen drei Parametern haben wir einen sogenannten Risikofaktor-Score gebildet werden, 
der zwischen 0 und 3 Punkten betragen kann.
In der folgenden Tabelle wird die Verteilung des Risikofaktor-Scores zwischen den Patienten 






Anzahl Prozent Anzahl Prozent
0 1 5 30 26,55
1 1 5 44 38,94
2 8 40 33 29,20
3 10 50 6 5,31
Dementsprechend hatten 18 Patienten mit Darmischämie (90 %) einen Risikofaktor-Score von 
mindestens 2 Punkten und 39 Patienten ohne Darmischämie (34,51 %) einen Risikofaktor-
Score von mindestens 2 Punkten.
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Folglich  beträgt  die  Sensitivität  für  den  Risikofaktor-Score  zur  Diagnosestellung  einer 
Darmischämie 90 % und die Spezifität 65,49 %.
 4.12 Originale CT-Befundtexte
Von den 20 bestätigten Darmischämien wurden laut  originalen CT-Befundtext  14-mal  der 
Verdacht  auf  eine  Darmischämie  bzw.  Darmwandnekrose  geäußert  und  6-mal  wurde  die 
Darmischämie nicht erkannt. 
Im  ersten  falsch  negativen  Befund  wurde  lediglich  eine  geringe  Wandverdickung  des 
Kolonrahmens  bei  fehlendem  Nachweis  von  intramuralen  Gaseinschlüssen  beschrieben, 
sodass sich kein Hinweis auf eine Darmischämie ergab. 
Im zweiten  falsch  negativen Befund imponierten  die  Kolonschlingen bei  Z.n.  Koloskopie 
deutlich luftgefüllt und aton. Eine Darmwandverdickung konnte nicht beschrieben werden. 
Zudem ergab sich bei perfundierter A. mesenterica superior und V. mesenterica superior kein 
Hinweis auf eine arterio- oder venookklusive Darmischämie.
Im dritten falsch negativen Befund wurde eine Arteriosklerose mit Verdacht auf Stenosierung 
der Abgänge des TC und der AMS bei regelrechter Kontrastierung der Viszeralarterien in die 
Peripherie  beschrieben.  Es  zeigten  sich  kein  Nachweis  einer  Minderkontrastierung  der 
Darmwand, keine auffälligen Darmwandverdickungen oder pathologische Spiegelbildungen. 
Ein Verdacht auf eine Darmischämie wurde nicht geäußert.
Im vierten falsch negativen Befund stellte sich das Restkolon bei Zustand nach rechtsseitiger 
Kolektomie  bis  auf  7  cm  dilatiert  dar.  Es  zeigten  sich  aber  keine  auffälligen 
Darmwandverdickungen oder intramurale Gaseinschlüsse. Der Dünndarm erschien kollabiert. 
Der Verdacht auf eine Darmischämie bzw. Darmwandnekrose wurde nicht geäußert.
Im fünften und auch im sechsten falsch negativen Befund wurde der Darm als regelrecht 
kontrastiert  und  nicht  wandverdickt  beschrieben.  Zudem ergab  sich  kein  Anhalt  für  eine 
Pneumatosis intestinalis, sodass keine Darmischämie diagnostiziert wurde.
Folglich wurden 14 von 20 Darmischämien laut ursprünglichem CT-Befund nachgewiesen. 
Dies entspricht einer Sensitivität von 70 %. 
Von den 113 Patienten ohne Darmischämie wurden 108 richtig als richtig negativ erkannt. 
Jedoch wurde 5-mal fälschlicherweise der Verdacht auf eine Darmischämie geäußert.  Dies 
ergibt eine Spezifität von 95,58 %.
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Im ersten  falsch  positiven  Befund  wurde  eine  deutlich  progrediente  Wandverdickung  des 
Colon  ascendens/Zökums  beschrieben.  Bei  geringer  Kontrastierung  der  inneren 
Darmwandanteile wurde der dringende Verdacht auf eine Darmischämie geäußert. Die AMS 
und  AMI  stellten  sich  regelrecht  kontrastiert  dar.  Der  Kolonrahmen  wurde  als  deutlich 
luftgefüllt und dilatiert beschrieben.
Im  zweiten  falsch  positiven  Befund  imponierte  der  gesamte  Kolonrahmen  deutlich 
wandverdickt und teilweise unscharf von der Umgebung abgegrenzt. Zudem erschienen auch 
die proximalen Dünndarmanteile (Duodenum und Jejunum) wandverdickt. Bei Zeichen einer 
Pankolitis,  Duodenitis  und Jejunitis  konnten keine intramuralen Gaseinschlüsse beobachtet 
werden.  Obgleich  sich  die  mesenterialen  Arterien  durchgängig  darstellten  wurde  eine 
ischämische Ursache als denkbar erachtet.
Im dritten falsch positiven Befund stellten sich die großen abdominalen Gefäße bis weit in die 
Peripherie kontrastiert dar. Jedoch fielen segmentale Minderkontrastierungen im Kolon und 
Dünndarm auf. Zudem erschienen die Darmwände hier verdickt und das Colon ascendens und 
transversum  waren  bis  auf  maximal  50  mm  dilatiert.  Bei  überwiegend  verstrichener 
Haustrierung in diesem Bereich und zunehmenden Azsites konnte eine Darmischämie nicht 
ausgeschlossen werden.
Im vierten falsch positiven Befund imponierte das aufgelockerte Mesenterium ödematös. Das 
Zökum wurde als  vermehrt  kontrastiert  und gering diffus  wandverdickt  beschrieben.  Eine 
Pneumatosis  intestinalis  konnte  nicht  nachgewiesen  werden.  Laut  Befundtext  war  eine 
ischämische oder entzündliche Kolitis denkbar. 
Im fünften falsch positiven Befund erschien der Dünndarm überwiegend liquide gefüllt und 
die Darmwand ödematös aufgelockert. Zudem war das Colon transversum deutlich luftgefüllt, 
wobei  im  Colon  ascendens/  Coecum  eine  Hyperperfusion  der  Darmwand  nachgewiesen 
wurde. Bei primär intraluminal gelegenen Lufteinschlüssen und fehlender Minderperfusion 
der Darmabschnitte waren differentialdiagnostisch ein entzündlicher Prozess oder kleinere/ 
passagere Darmischämien denkbar.
Tabelle 28: Einteilung der ursprünglichen CT-Befundtexte
CT-Befund Anzahl Prozent
Ischämie (I) 19 14,29
Keine Ischämie (KI) 114 85,71
Falsch Positiv (FP) 5 3,75
Falsch Negativ (FN) 6 4,51
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Tabelle 29: Sensitivität und Spezifität der ursprünglichen CT-Befundtexte
Sensitivität (%) 70
Spezifität (%) 95,58
4.13 Retrospektive Analyse der CT-Bildparameter
Bei der retrospektiven Beurteilung der CT-Untersuchungen des Abdomen wurden die CT-
Parameter  mesenteriales  Ödem,  Darmwandverdickung,  verminderte  bzw.  fehlende 
Darmwandkontrastierung, > 50 %-ige Abgangsstenose der AMS, Pneumatosis intestianlis und 
mesenterialvenöse bzw. portalvenöse Gaseinschlüsse unabhängig vom originalen Befundtext 
erneut  ausgemessen  bzw.  standardisiert  bewertet.  Folglich  kann  in  einzelnen  Fällen  eine 
Differenz zum originalen Befundtext bestehen. 







Anzahl Prozent Anzahl Prozent
Mesenteriales Ödem 19 95 71 62,83 0,005
Darmwandverdickung 20 100 28 24,78 < 0,001
Minderkontrastierung der Darmwand 20 100 45 39,82 < 0,001
Keine Kontrastierung der Darmwand 14 70 0 0 < 0,001
Abgangsstenose (> 50 %) der Arteria 
mesenterica superior
6 30 0 0 < 0,001
Pneumatosis Intestinalis 11 55 0 0 < 0,001
Mesenterialvenöses bzw. portalvenöses 
Gas
4 20 0 0 < 0,001
Für  die  radiologischen  Parameter  Darmwandverdickung,  Minderkontrastierung  der 
Darmwand, fehlende Kontrastierung der Darmwand, AMS-Stenose (> 50 %), Pneumatosis 
intestinalis und mesenterialvenöses bzw. portalvenöses Gas wurde mittels Chi-Quadrat-Test 
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ein  statistisch  hoch  signifikanter  Unterschied  zwischen  den  Patienten  mit  und  ohne 
Darmischämie ermittelt (p < 0,001). Auch für das mesenteriale Ödem konnte ein statistisch 
stark signifikanter Unterschied ermittelt werden (p = 0,005).
Daraufhin wurde für jeden CT-Parameter die Sensitivität und die Spezifität errechnet.
Tabelle 31: Sensitivität und Spezifität der CT-Parameter
Befund Sensitivität (%) Spezifität (%)
Mesenteriales Ödem 95 37,17
Darmwandverdickung 100 75,22
Minderkontrastierung der Darmwand 100 60,18
Keine Kontrastierung der Darmwand 70 100
Abgangsstenose (> 50 %) der Arteria mesenterica superior 30 100
Pneumatosis Intestinalis 60 100
Mesenterialvenöses bzw. portalvenöses Gas 20 100
Die  CT-Parameter  mesenteriales  Ödem  (95  %),  Darmwandverdickung  (100  %)  und 
Minderkontrastierung  der  Darmwand  (100  %)  erwiesen  sich  in  unserer  Arbeit  als  sehr 
sensitive Parameter, während die Spezifität mit 37,17 %, 68,93 % und 59,32 % mittelmäßig 
bis niedrig war.  
Dagegen  wurde  für  eine  fehlende  Darmwandkontrastierung,  Pneumatosis  intestinalis, 
mesenterialvenöses/portalvenöses Gas und die AMS-Stenose eine sehr hohe Spezifität  von 
100 % ermittelt, während die Sensitivität mit 70 %, 60%, 20 % und 30 % mittelmäßig bis 
niedrig war. 
4.14  CT-Score
Nach statistischer  Auswertung  der  untersuchten  CT-Parameter  wurde  für  jeden  Parameter 
basierend auf seiner Spezifität ein bestimmter Punktwert vergeben:
− 1 Punkt, falls Spezifität < 90 %
− 2 Punkte, falls Spezifität > 90 %
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Der Punktwert für die CT-Parameter ist in der folgenden Tabelle aufgelistet:
Tabelle 32: Punkteverteilung der CT-Parameter
CT-Parameter Punktwert
Mesenteriales Ödem Ja = 1 Punkt
Nein = 0 Punkte
Darmwandverdickung Ja = 1 Punkt
Nein = 0 Punkte
Kontrastmittelaufnahme der Darmwand Keine Kontrastmittelaufnahme = 2 Punkte
Verminderte Kontrastmittelaufnahme = 1 Punkt
Gute Kontrastmittelaufnahme = 0 Punkte
> 50 %-ige Abgangsstenose der Arteria 
mesenterica superior
Ja = 2 Punkt
Nein = 0 Punkte
Pneumatosis intestinalis Ja= 2 Punkte
Nein = 0 Punkte
Mesenterialvenöses bzw. portalvenöses Gas Ja = 2 Punkte 
Nein = 0 Punkte
Der CT-Score kann also Werte zwischen 0 und 10 Punkten annehmen.






Anzahl Prozent Anzahl Prozent
0 0 0 23 20,56
1 0 0 50 44,25
2 0 0 31 27,43
3 2 10 9 7,96
4 3 15 0 0
5 4 20 0 0
6 6 30 0 0
7 0 0 0 0
8 3 15 0 0
9 1 5 0 0
10 1 5 0 0
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Tabelle 34: Durchschnittlicher CT-Score der Patientengruppen
Patientengruppe Durchschnittlicher CT-Score Standardabweichung
Darmischämie 5,5 1,76
Unsicher keine Darmischämie 1,92 0,87
Sicher keine Darmischämie 1,23 0,67
In unserer Untersuchung konnte für die Patienten mit Darmischämie ein durchschnittlicher 
CT-Score  von  5,5  Punkten  ermittelt  werden,  während  die  Kontrollgruppe  einen 
durchschnittlichen  CT-Score  von  1,23  Punkten  aufwies.  Dieser  Unterschied  erwies  sich 
statistisch als hoch signifikant (p < 0,001).
Zudem haben wir den durchschnittlichen CT-Score für die Patientengruppe unsicher keine 
Darmischämie ermittelt. Für diese Patienten konnte ein Mittelwert von 1,92 Punkten ermittelt 
werden. Dieser CT-Score erwies sich als statistisch hoch signifikant größer (p < 0,001) als der 
durchschnittliche CT-Score der Patienten sicher keine Darmischämie.
Danach wurde die Sensitivität bzw. die Spezifität für jeden möglichen Cut-off des CT-Scores 
zur Diagnosestellung einer Darmischämie ermittelt.
Tabelle 35: Sensitivität und Spezifität der CT-Score-cut-offs












Um den Cut-off zur Diagnosestellung einer Darmischämie statistisch zu ermitteln, wurden die 
ROC-Kurve und der Youden-Index herangezogen.
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Diagramm 1: ROC-Kurve:
Die Fläche unter der Kurve beträgt 99,60 %. Das Konfidenzintervall (95 %) reicht von 0,989 
bis 1,003. 
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Tabelle 36: Youden-Index für jeden Cut-off
Cut-off
Youden-Index













Wie bereits in 3.3.4 erläutert kann zur Ermittlung des optimalen Cut-offs auch die logistische 
Regressionsanalyse herangezogen werden. 
Die mathematische Formel für das logistsiche Regressionsmodel lautet: log(p/(1-p)) = a + bX. 
Aufgrund der mathematischer Gegebenheiten können im logistischen Regressionsmodel keine 
Wahrscheinlichkeiten von 0 bzw. 1 angewandt werden.
In unserer Untersuchung wiesen einige Parameter eine Spezifität von 100 % auf. Hierfür gibt 
es keine Odds Ratio und schließlich muss die logistische Regression mit solchen Variablen 
scheitern.  Folgich  kann  die  Regressionsanalyse  aufgrund  der  hohen  Spezifität  einiger 
Parameter nicht angewendet werden.  
In unserer Untersuchung lag der statistisch am meisten akkurate Cut-off bei 3. Hier beträgt die 
Sensitivität 100 % und die Spezifität 92,04 %.
Folglich muss nach Ausmessung und Bewertung der oben aufgelisteten CT-Parameter  der 
Verdacht auf eine Darmischämie geäußert werden, falls der CT-Score mindestens 3 Punkte 
beträgt. Bei einem CT-Score von 4 Punkten ist die Diagnose Darmischämie nahezu gesichert.
Demzufolge gibt es nach unserer Auswertung der 133 CT-Untersuchungen bei einem Cut-off 
von 3 Punkten 9 falsch positive Befunde. 
Beim ersten falsch positiven Befund stellte  sich das gesamte Kolon sowie der Dünndarm 
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minderkontrastiert  dar.  Zudem  waren  Colon  ascendens,  transversum  und  descendens 
wandverdickt und um die Dickdarmschlingen imponierte ein mesenteriales Ödem, sodass sich 
ein CT-Score von 3 Punkten ergab.
Beim  zweiten  falsch  positiven  Befund  kam  das  Colon  descendens  wandverdickt  und 
minderkontrastiert zur Darstellung und war umgeben von einem mesenterialen Ödem. Auch 
hier lag der CT-Score bei 3 Punkten.
Beim  dritten  falsch  positiven  Befund  war  das  Colon  descendens  minderkontrastiert  und 
wandverdickt. Außerdem nahm der komplette Dünndarm nur vermindert Kontrastmittel auf. 
Zudem konnte ein mesenteriales Ödem nachgewiesen werden, sodass ein CT-Sxcore von 3 
Punkten ermittelt werden konnte. 
Beim vierten falsch positiven Befund konnte das Colon transversum als wandverdickt und 
minderkontrastiert  beschrieben  werden.  Außerdem  wurde  ein  mesenteriales  Ödem 
nachgewiesen und ein CT-Score von 3 Punkten errechnet.
Beim fünften falsch positiven  Befund war die Wand des Colon ascendens verdickt und nahm 
nur vermindert Kontrastmittel auf. Zudem war ein mesenteriales Ödem abzugrenzen, sodass 
sich wieder ein CT-Score von 3 Punkten ermitteln ließ.
Beim  sechsten  und  siebten  falsch  positiven  Befund  kamen  die  Dünndarmschlingen 
minderkontrastiert  zur  Darstellung.  Außerdem  waren  diese  wandverdickt  und  von  einem 
mesenterialen Ödem umgeben, sodass sich auch hier ein CT-Score von 3 unkten ergab.
Beim achten und auch neunten falsch positiven Befund waren sowohl das Colon ascendens 
als auch der komplette Dünndarm minderkontrastiert. Der aufsteigende Dickdarm war zudem 
deutlich wandverdickt und von einem mesenterialen Ödem umgeben, sodass jeweils 3 Punkte 
vergeben werden konnten.
4.15 Algorithmus zur Diagnosestellung einer Darmischämie
In unserer Untersuchung hat sich also gezeigt, dass jeder Patient mit einem CT-Score von 
≤ 2  Punkten  sicher  keine  Darmischämie  und  jeder  Patient  mit  ≥  4 Punkten  sicher  eine 
Darmischämie hatte. Mithilfe der ROC-Analyse und des Youden-Index haben wir ermittelt, 
dass der Verdacht auf eine Darmischämie bei einem CT-Score von 3 Punkten geäußert werden 
muss. Bei diesem Cut-off wurden zwar alle Patienten mit Darmischämie erkannt, aber auch 9 
Patienten  waren  falsch  positiv.  Dementsprechend  befindet  sich  der  statistisch  ermittelte 
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optimale Cut-off für den CT-Score aus den verschiedenen bildmorphologischen CT-Kriterien 
für  eine  Darmischämie  in  einem gewissen  Grenzbereich.  Der  wahre  Cut-off  müsste  also 
theoretisch zwischen 3 und 4 Punkten liegen.  Deshalb wurden alle Patienten mit einem CT-
Score von mindestens 3 Punkten einer weiteren klinischen Risikofaktoranalyse unterzogen, 
um eine Darmischämie noch exakter zusammen mit den relevantesten klinischen Parametern 
zu diagnostizieren.
Durch Kombination des CT-Scores und des Risikofaktor-Scores wurde der Algorithmus zur 
Diagnosestellung einer Darmischämie weiter optimiert.
Letztendlich kann durch Kombination unseres CT-Scores und des Risikofaktor-Scores ein 
Algorithmus zur Diagnosestellung einer Darmischämie entwickelt werden.
Diagramm 2: Algorithmus zur Diagnosestellung einer Darmischämie
In folgender Tabelle wird der Risikofaktor-Score für alle Patienten mit einem CT-Score von 3 
Punkten dargestellt.
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Patient mit Verdacht auf Darmischämie
MDCT des Abdomen
CT-Score ≤ 2 CT Score = 3 CT-Score ≥ 4
Keine
















Anzahl Prozent Anzahl Prozent
0 0 0 3 33,33
1 0 0 3 33,33
2 0 0 3 33,33
3 2 100 0 0
In unserer Untersuchung hatten alle Patienten mit einer Darmischämie und einem CT-Score 
von  3  Punkten  einen  Risikofaktor-Score  von  3  Punkten.  Bei  den  Patienten  ohne 
Darmischämie und einem CT-Score von 3 Punkten wiesen 3 von 9 Patienten (33,33 %) einen 
Risikofaktor-Score von mindestens 2 Punkten auf. 
Mithilfe  des  beschriebenen  Algorithmus  wurde  also  nur  noch  bei  3  Patienten 
fälschlicherweise  eine  Darmischämie  diagnostiziert.  Die  Rate  der  Falschpositiven  konnte 
somit durch Einführung des Risikofaktor-Scores, also durch Berücksichtigung auch klinischer 
Patientenparameter, um weitere 66,7% gesenkt werden.
Auf diese Weise konnten wir für die Diagnosestellung einer Darmischämie eine Sensitivität 
von 100 % und eine Spezifität von nun 97,35 % ermitteln. Bei alleiniger Anwendung des CT-
Scores betrug die Sensitivität zwar ebenfalls 100 %, die Spezifität aber nur 92,04 %.
5  Diskussion
Nach Caleb (2001), Ghosh et al. (2002), Hasan et al. (2004) und Klotz et al. (2001)  wurden 
nach einer Herzoperation in 0,2–2 % der Fälle abdominale Komplikationen beobachtet. Die 
akute Darmischämie stellt etwa ein Viertel (5–27 %) dieser Komplikationen dar und weist 
eine sehr hohe Mortalitätsrate von etwa 50–90 % auf (Khan et al. 2009, Niederhäuser et al. 
1996, Tsiotos et al. 1994).
In unserer Arbeit wurden 133 Patienten der ITS des Herzzentrum Leipzig erfasst, bei denen 
vom 24.05.08  bis  zum 28.05.09  nach  erfolgter  Herzoperation  eine  CT-Untersuchung  des 
Abdomen aus unterschiedlicher Indikation (siehe 4.1. Patientengruppen) durchgeführt wurde. 
Dabei kam es in 15,04 % zur Ausbildung einer Darmischämie und die Mortalitätsrate lag bei 
65 %.  Somit lag die abdominale Komplikationsrate nach Herzoperation im unteren in der 
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Literatur beschriebenen Bereich.
Insgesamt erfolgten im Herzzentrum Leipzig in dem von uns untersuchten Zeitraum 2983 
Herzoperationen  und  bei  20  Patienten  (0,67  %)  kam  es  zur  Ausbildung  einer  akuten 
Darmischämie.
In der Zusammensetzung unterschied sich unser Patientenkollektiv nur wenig vom Kollektiv 
anderer  Studien.  Wie  bei  unserer  Untersuchung  handelte  es  sich  um  Patienten  nach 
Herzklappenoperation, ACB oder Aortenoperation. Der Anteil an Männern mit Darmischämie 
lag in verschiedenen Studien bei 75–80 % und der Anteil an Frauen mit Darmischämie bei 20-
25 %. Das durchschnittliche Alter betrug 67–73 Jahren (Caleb 2001, Ghosh et al. 2002, Hasan 
et al. 2004, Klotz et al. 2001).
Unter den Patienten mit Darmischämie befanden sich in unserer Untersuchung 50 % Männer 
und 50 % Frauen, das durchschnittliche Alter lag bei 73 Jahren. Jedoch ist die Fallzahl an 
untersuchten Patienten in unserer Untersuchung deutlich geringer als bei anderen Studien. In 
unserer Arbeit  wurden 133 Patienten untersucht,  während in anderen Studien bis zu 5000 
Patienten enthalten waren (Caleb 2001, Ghosh et al.  2002, Hasan et al.  2004, Klotz et al. 
2001). Eine höhere Fallzahl an untersuchten Patienten geht mit einer größeren Validität der 
Ergebnisse einher.
Trotzdem ist anzunehmen, dass es sich beim untersuchten Patientenkollektiv, welches sich 
retrospektiv aus den herzchirurgischen ITS-Patienten mit  CT-Untersuchung des Abdomens 
innerhalb eines Jahres rekrutierte und eine ähnliche Zusammensetzung bezüglich Geschlecht, 
Alter und Art der Operationen aufwies wie andere größere Kollektive, um ein repräsentatives 
Patientenkollektiv handelte.
5.1 Klinische Risikofaktoren
In unserer  Untersuchung handelte  es  sich um intensivmedizinisch betreute  Patienten nach 
einer Herzoperation. Nach Caleb (2001), Ghosh et al. (2002), Hasan et al. (2004) und Klotz et 
al. (2001) kommt es nach einer Herzoperation vor allem zu einer NOMI. Die mesenterialen 
Arterien und Venen sind zwar durchgängig und werden durchblutet, aber der Blutfluss ist zu 
gering um den Darm ausreichend mit sauerstoffreichem Blut zu versorgen. Prädisponierend 
hierfür  ist  eine  Reduktion  der  Herzauswurfleistung,  die  über  eine  Hypotension  zu  einer 
Hypoperfusion der Mesenterialgefäße führt (Elder et al. 2009, Khan et al. 2006, Niederhäuser 
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et al. 1996).
Caleb (2001), Ghosh et al. (2002), Hasan et al. (2004) und Klotz et al. (2001) haben gezeigt, 
dass verschiedene Faktoren um einen herzchirurgischen Eingriff  mit  der Ausbildung einer 
Darmischämie  korrelieren.  Als  erster  signifikanter  Risikofaktor  wurde  ein  hohes  Alter 
beschrieben.  Im  hohen  Alter  nehmen  generell  die  Herzpumpleistung  und  damit  das 
Herzzeitvolumen  ab.  Dadurch  kann  eine  Minderperfusion  des  Darms  begünstigt  werden 
(Khan et al. 2006, Niederhäuser et al. 1996). 
In unserer Untersuchung lag das durchschnittliche Alter bei den Patienten mit Darmischämie 
bei  73,3  Jahren  und  bei  den  Patienten  ohne  Darmischämie  bei  69,16  Jahren.  Dieser 
Unterschied war statistisch jedoch nicht signifikant (p = 0,13). 
Darüber hinaus wurden in verschiedenen Studien (Caleb 2001, Ghosh et al. 2002, Hasan et al.  
2004, Khan et al. 2006, Klotz et al. 2001, Niederhäuser et al. 1996) das Vorliegen einer KHK 
als signifikantes Risiko für das Auftreten einer Darmischämie beschrieben.
Die  KHK  wird  in  der  Regel  durch  eine  arteriosklerotische  Makroangiopathie  der 
Koronargefäße verursacht. Durch eine verminderte Durchblutung der Herzmuskulatur kommt 
es  zu  einer  ischämischen  Schädigung  des  Myokards.  Dies  kann  zu  einer  herabgesetzten 
Herzauswurfleistung  führen  und  begünstigt  damit  dann  direkt  die  Ausbildung  einer 
Darmischämie.
Bei unserer Untersuchung lag bei den Patienten mit Darmischämie in zwei Drittel der Fälle 
(65 %) eine 3-Gefäßerkrankung mit KHK vor. Bei den Patienten ohne Darmischämie wurde 
eine KHK in weniger als der Hälfte der Fälle (46,02 % ) beobachtet. Jedoch konnte in unserer 
Untersuchung mittels  Chi-Quadrat-Test  statistisch  kein  signifikanter  Unterschied  zwischen 
der Ischämie- und Nicht-Ischämiegruppe ausgemacht werden (p = 0,12).
Außerdem wurden in der Literatur (Caleb 2001, Ghosh et al. 2002, Hasan et al. 2004, Khan et 
al.  2006,  Klotz  et  al.  2001,  Niederhäuser  et  al.  1996)  die  PAVK  und  eine 
Linksherzinsuffizienz Stadium NYHA IV als signifikante Risikofaktoren für die Ausbildung 
einer Darmischämie beschrieben.
Die PAVK ist eine Folge der Atherosklerose, die natürlich alle Blutgefäße befällt. Sind die 
Aorta oder Viszeralarterien betroffen, kann es nicht nur zur Minderperfusion der Extremitäten, 
sondern auch der großen abdominalen Organe kommen. Die Ausbildung einer Darmischämie 
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wird somit begünstigt. 
Eine  PAVK  bestand  bei  den  Patienten  mit  Darmischämie  in  25  %  der  Fälle.  Bei  der 
Kontrollgruppe wurde eine PAVK in nur 7,96 % der Fälle beschrieben. Statistisch konnte hier 
ein  signifikanter  Unterschied  ermittelt  werden  (p  =  0,02).  Das  relative  Risiko  an  einer 
Darmischämie zu erkranken war bei Patienten mit PAVK um nahezu das Dreifache erhöht. 
Bei einer Linksherzinsuffizienz Stadium NYHA IV ist das Herzzeitvolumen derart reduziert, 
dass es bereits in Ruhe zu Luftnot oder Angina pectoris kommt. Der Organismus kann nur 
vermindert  mit  sauerstoffreichen  Blut  versorgt  werden.  Als  Folge  kann  es  zur 
Minderperfusion  aller  Organe  kommen.  Auf  diese  Weise  kann  die  Ausbildung  einer 
Darmischämie begünstigt werden.
Eine Linksherzinsuffizienz Stadium NYHA IV war bei den Ischämiepatienten in 30 % der 
Fälle nachweisbar und bei der Kontrollgruppe in nur 12,39 % der Fälle. Dieser Unterschied 
erwies sich statistisch als signifikant (p = 0,04). Das relative Risiko an einer Darmischämie zu 
erkranken  war  bei  Patienten  mit  einer  Linksherzinsuffizienz  NYHA IV um mehr  als  das 
Doppelte erhöht. 
Während  des  Aufenthalts  auf  der  ITS  entwickelten  die  Patienten  verschiedene  weitere 
Erkrankungen, die die Ausbildung einer Darmischämie begünstigen können. 
Das LCO-Syndrom wird nach Rao et al. (1996) definiert als Vorwärtsversagen mit hochgradig 
reduzierten Herzminutenvolumen und Blutdruckabfall unter systolische Werte von 80 mmHg. 
Es kommt zu einer kompensatorischen Vasokonstriktion. Zudem wird das LCO-Syndrom über 
die  Notwendigkeit  der  Gabe von positiv  inotrop  wirkenden  Substanzen für  länger  als  30 
Minuten  und  den  notwendigen  Einsatz  einer  intraaortalen  Ballonpumpe  (IABP)  zur 
mechanischen  Kreislaufunterstützung  definiert (Vinten-Johansen  et  al.  1982). 
Pathophysiologisch  kommt  es  zu  einem  Missverhältnis  zwischen  Sauerstoffangebot  und 
Sauerstoffbedarf in den betroffenen Gebieten.  Es kann zu einer Minderperfusion auch des 
intestinalen Blutstromgebiets bis hin zur Darmischämie kommen.
Während  des  stationären  Aufenthalts  kam  das  LCO-Syndrom  bei  den  Patienten  mit 
Darmischämie signifikant häufiger vor als bei den Patienten ohne Darmischämie. Mittels Chi-
Quadrat-Test konnte ein statistisch hoch signifikanter Unterschied ermittelt werden 
(p  <  0,001).  Bei  den  Ischämiepatienten  wurde  in  50  %  der  Fälle  ein  LCO-Syndrom 
festgestellt. Bei der Kontrollgruppe war das nur bei 14,16 % der Fall. Somit war bei Patienten 
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mit einem LCO-Syndrom das relative Risiko an einer Darmischämie zu erkranken um mehr 
als das Vierfache erhöht.
Beim Vorhofflimmern laufen ungerichtete elektrische Erregungen über die Vorhöfe. Dies führt 
zu schnellen und ungeordneten Bewegungen mit einer Frequenz von 350 bis 600 pro Minute. 
Durch den veränderten Blutfluss kommt es typischerweise im linken Vorhof und im linken 
Herzohr gehäuft  zur Ausbildung von Thromben. Diese können sich lösen und peripher zu 
embolischen  Gefäßverschlüssen  führen.  Bevorzugt  kommt  es  zu  Schlaganfällen,  seltener 
jedoch auch zu Darmischämien durch einen embolischen Verschluss der Mesenterialgefäße. 
Der akute embolische Verschluss einer Mesenterialarterie ist nach Wiesner et al. (2003) und 
Oldenburg et al. (2004) mit 40–50 % die häufigste Ursache einer akuten Darmischämie.
In  unserer  Untersuchung  konnte  bei  den  Patienten  mit  Darmischämie  häufiger 
Vorhofflimmern (40 %) beobachtet werden als bei den Patienten ohne Darmischämie 
(24,78 %). Dieser Unterschied erwies sich statistisch jedoch nicht als signifikant (p = 0,16). 
Als signifikanter intraoperativer Risikofaktor wurden in der Literatur (Caleb 2001, Ghosh et 
al. 2002, Hasan et al. 2004) der Gebrauch von intraoperativen Bluttransfusionen ausgemacht.
In unserer Untersuchung bekamen beide Patientengruppen etwa gleich häufig intraoperativ 
Bluttransfusionen.  Bei  den Ischämiepatienten  waren es  45 % und bei  den  Patienten ohne 
Ischämie 44,25 %. Ein statistisch signifikanter Unterschied konnte nicht festgestellt werden 
(p = 0,95).
Postoperativ erwiesen sich laut verschiedenen Studien (Caleb 2001, Ghosh et al. 2002, Hasan 
et al. 2004, Khan et al. 2006, Klotz et al. 2001, Niederhäuser et al. 1996) folgende Faktoren 
als signifikantes Darmischämierisiko: IABP-Implantation, positiv inotrope Vasopressoren und 
Re-Thorakotomien.
Die  IABP  ist  ein  mechanisches  Hilfsmittel  zur  Unterstützung  einer  insuffizienten 
Herztätigkeit.  Sie wird direkt distal des Abgangs der linken Arteria subclavia in die Aorta 
descendens  platziert.  Das  distale  Ende  der  IABP  sollte  oberhalb  des  Abgangs  des  TC 
abschließen. Liegt die IABP zu tief kann es über eine Verlegung der großen Viszeralarterien 
(TC, AMS, AMI) zu einer Minderdurchblutung des Darms kommen und eine Darmischämie 
begünstigt werden (Chang et al. 2008, Overwalder 1999, Sauren et al. 2007).
Unter den Ischämiepatienten hatten 40 % eine IABP. Bei der Kontrollgruppe waren es mit 
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lediglich 17,7 % statistisch signifikant weniger Patienten (p = 0,02). Das relative Risiko an 
einer Darmsichämie zu erkranken war bei den Patienten mit IABP demnach um nahezu das 
Dreifache erhöht.
Außerdem konnten wir in unserer Arbeit feststellen, dass bei allen Patienten mit IABP das 
distale Ende durchschnittlich 7,45 über den TC hinausragte und somit eine Verlegung der 
großen  Viszeralarterien  begünstigt  wurde.  Von  den  insgesamt  28  Patienten  mit  IABP 
entwickelten 8 Patienten (28,57 %) eine Darmischämie. 
Auch  Rastan  et  al.  (2010)  hat  die  Lage  der  IABP  in  einer  anderen  Studie  aus  dem 
Herzzentrum Leipzig bei 62 Patienten untersucht. Bei 61 Patienten (96,8 %) ragte die IABP 
über den Abgang des TC nach distal heraus und 40 % der Patienten mit IABP entwickelten 
eine Darmischämie. Verschiedene Studien (Chang et al. 2008, Ghosh et al. 2002, Hasan et al. 
2004, Overwalder 1999, Sauren et al. 2007) postulierten ebenfalls, dass eine zu tief liegende 
IABP als signifikanter Risikofaktor für eine mesenteriale Minderperfusion gilt. Jedoch sollte 
die Grunderkrankung der Patienten mit IABP bedacht werden. Diese leiden an einer schweren 
Herzinsuffizienz  mit  LCO-Syndrom  und  haben  per  se  ein  erhöhtes  Darmischämierisiko. 
Inwieweit die zugrundeliegende schwere Herzinsuffizienz oder die IABP durch eine mögliche 
Verlegung  der  Viszeralarterien  die  Ausbildung einer  Darmischämie  begünstigen  lässt  sich 
deshalb nur schwer differenzieren. 
Noradrenalin  wirkt  vor  allem  über  α-Adrenorezeptoren  und  bewirkt  damit  eine 
Vasokonstriktion  der  peripheren  Gefäße.  Auf  diese  Weise  kann  ebenfalls  eine 
Minderperfusion des mesenterialen Blutstromgebiets begünstigt werden.
90 % der  Patienten  mit  Darmischämie  benötigten  Norardrenalin.  Bei  den  Patienten  ohne 
Darmischämie waren es nur 59,29 %. Dieser Unterschied erwies sich statistisch als signifikant 
(p = 0,008). Das relative Risiko an einer Darmischämie zu erkranken war demnach um mehr 
als  das fünffache erhöht.  Zudem konnten wir in unserer Untersuchung ermitteln,  dass die 
Patienten, bei denen hoch dosiert Noradrenalin verabreicht wurde das relative Risiko an einer 
Darmischämie zu erkanken um nahezu das Sechsfache erhöht war.
Der durchschnittliche Noradrenalinbedarf lag bei den Patienten mit Darmischämie bei 10,45 
ml/h und bei den Patienten ohne Darmischämie bei 6,55 ml/h. Mithilfe des T-Tests konnte 
auch  für  den  Mittelwerte  ein  statistisch  signifikanter  Unterschied  zwischen  den  beiden 
Gruppen ermittelt werden (p = 0,04). 
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Adrenalin  wirkt  in  geringen  Dosen  überwiegend  über  die  β-Adrenorezeptoren.  Auf  diese 
Weise  wirkt  es  vor  allem  positiv  inotrop  und  führt  zu  einer  Dilatation  der  glatten 
Muskelzellen.  Erst  in  hohen  Dosen  bindet  Adrenalin  auch  an  α-Adrenorezeptoren.  Der 
vasokonstriktive  Effekt  von Adrenalin  ist  somit  geringer.  Eine  Darmischämie  wird  damit 
theoretisch weniger stark begünstigt wie bei Noradrenalin (Hansen et al. 1998, Oldenburg et 
al. 2004, Wiesner et al. 2003).
Der Adrenalinbedarf war bei bei Patienten mit Darmischämie (60 %) nur etwas höher wie bei 
den Patienten ohne Darmischämie (57,52 %). Der durchschnittliche Adrenalinbedarf lag bei 
den Patienten mit Darmischämie bei 7,33 ml/h und bei den Patienten ohne Darmischämie bei 
5,78 ml/h. Somit benötigten die Patienten mit Darmischämie im Durchschnitt  eine höhere 
Dosis an Adrenalin. Ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen konnte 
mit dem T-Test jedoch nicht nachgewiesen werden (p = 0,43). 
Jedoch hat sich in unserer Untersuchung gezeigt, dass die Patienten, bei denen hoch dosiert 
Adrenalin verabreicht wurde das relative Risiko an einer Darmischämie zu erkanken um das 
Dreifache erhöht war. 
Nach Applikation von niedrigen sowie mittleren Adrenalindosen war das relative Risiko an 
einer Darmischämie zu erkranken in unserer Untersuchung nicht erhöht.
Alles  in  allem ist  jedoch  schwer  zu  differenzieren,  ob  die  vasokonstriktive  Wirkung  der 
Katecholamine Ursache einer Darmischämie waren oder ob die Patienten erst durch einen 
septischen Kreislauf infolge einer Darmischämie katecholaminpflichtig wurden.
In  unserer  Untersuchung  ging  im  Gegensatz  zu  anderen  Studien  bei  den  Patienten  mit 
Darmischämie  nicht  häufiger  eine  Re-Thorakotomie  voraus.  Bei  den  Patienten  mit 
Darmischämie kam es in 30 % zu einer Re-Thoraktotomie, bei der Kontrollgruppe wurde in 
34,51 % rethorakotomiert.
Außerdem  wurde  in  unserer  Untersuchung  der  Medikamentenbedarf  untersucht.  Dabei 
handelt  es  sich  um  häufig  verabreichte  Medikamente  mit  Auswirkungen  auf  die 
Herzauswurfleistung, die Blutungsneigung und den Flüssigkeitshaushalt.
ASS hemmt die  Thrombozytenaggregation und steigert  somit die  Blutungsneigung.  Durch 
eine  akute  Blutung  kann  es  zu  einem  hypovolämischen  Schock  kommen  und  eine 
Minderdurchblutung  des  Darms  begünstigt  werden.  Etwa  drei  Viertel  der 
Darmischämiepatienten  (70  %)  hatten  eine  Medikation  unter  ASS,  während  es  bei  der 
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Kontrollgruppe  weniger  als  die  Hälfte  der  Patienten  waren  (41,59 %).  Mithilfe  des  Chi-
Quadrat-Tests konnte ein statistisch signifikanter Unterschied ermittelt werden (p = 0,02). Das 
relative Risiko an einer Darmischämie zu erkranken war bei Patienten die mit ASS therapiert 
wurden um fast das Dreifache erhöht. 
Beta-Blocker reduzieren über β1-Adrenorezeptoren die Herzkraft  und -frequenz.  Auf diese 
Weise  wird  die  Herzauswurfleistung  gesenkt  und  eine  Minderdurchblutung  der 
Mesenterialgefäße kann begünstigt werden. Bei den Patienten mit Darmischämie waren in 70 
% der Fälle Beta-Blocker angesetzt. Bei der Kontrollgruppe waren es lediglich 59,29 % der 
Patienten. Es konnte jedoch kein statistisch signifikanter Unterschied ermittelt werden (p = 
0,37).
ACE-Hemmer führen zu einer Vasodilatation und über Hemmung des Aldosterons zu einer 
verminderten  Wasserresorption.  Durch  eine  Weitstellung  der  Gefäße  bei  gleichzeitig 
verminderten  intravasalen  Volumen  kommt  es  zur  Senkung  des  Blutdrucks  und  unter 
Umständen  zu  einer  verminderten  Durchblutung  der  peripheren  Organe.  Bei  50  %  der 
Ischämiepatienten  wurden  ACE-Hemmer  appliziert,  während  es  bei  der  Kontrollgruppe 
lediglich ein Drittel der Patienten (38,94 %) waren. Dieser Unterschied erwies sich jedoch 
statistisch nicht als signifikant (p = 0,35). 
Diuretika führen über eine gesteigerte Diurese zu einem verminderten Blutvolumen. Somit 
kann eine Minderperfusion der peripheren Organe begünstigt werden. 65 % der Patienten mit 
Darmischämie waren auf Diuretika eingestellt. Bei der Kontrollgruppe waren es nur 61,06 %. 
Allerdings konnte auch hier kein statistisch signifikanter Unterschied festgestellt werden 
(p = 0,74).
Alles  in  allem  zeigt  sich,  dass  die  beschriebenen  Medikamente  bei  der  Ischämiegruppe 
signifikant häufiger eingesetzt wurden. Jedoch muss hier eine gewisse Kreuzreaktion beachtet 
werden. Die Patienten mit ASS, Beta-Blockern, ACE-Hemmer und Diuretika bekamen diese 
wegen ihrer KHK, pAVK und schweren Herzinsuffizienz. Diese Erkrankungen sind per se 
signifikante  Risikofaktoren  für  die  Ausbildung  einer  Darmischämie.  Folglich  sind  die 
Medikamente selbst  wohl  eher  keine eindeutigen Risikofaktoren  für  die  Ausbildung einer 
Darmischämie, sondern die zugrundeliegende kardiovaskuläre Erkrankung.
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Das akute Abdomen ist das Leitsymptom der Darmischämie. Dabei kommt es zu plötzlich 
auftretenden,  heftigen  Bauchschmerzen  mit  Abwehrspannung  der  Bauchdeckenmuskulatur 
und  Veränderung  der  Darmperistaltik.  Das  akute  Abdomen  wird  allerdings  in  der  Regel 
häufiger  durch  folgende  andere  Krankheitsbilder  verursacht:  Appendizitis,  Cholezystitis, 
Ileus, Nierenkolik, Perforation eines Magen- oder Duodenalulcus, Pankreatitis, Divertikulitis, 
etc.
In  dieser  Untersuchung  wurden  intensivmedizinisch  betreute  Patienten  nach  einer 
Herzoperation,  die  in  der  Regel  analgosediert  und  maschinell  beatmet  waren  untersucht. 
Dadurch  kann  die  klinische  Symptomatik  maskiert  werden.  Bei  unseren  Patienten  mit 
Darmischämie wurde das akute Abdomen in 95 % beobachtet. Der eine Ischämiepatient ohne 
die  klinische  Symptomatik  eines  akuten  Abdomens  war  somnolent,  sodass  die  klinische 
Symptomatik möglicherweise maskiert wurde. 
Bei der Kontrollgruppe hatten lediglich 39,82 % der Patienten ein akutes Abdomen. Dieser 
Unterschied war statistisch hoch signifikant (p < 0,001). Demnach war das Risiko an einer 
Darmischämie erkrankt zu sein bei einem akuten Abdomen auf über das 20-fache erhöht.
Alles in allem erwiesen sich in unserer Untersuchung folgende Erkrankungen als signifikante 
Risikofaktoren für die Ausbildung einer akuten Darmischämie: Herzinsuffizienz NYHA IV 
(p = 0,02 und RR = 2,42),  Zustand nach Herzinfarkt  (p  = 0,04 und RR = 2,42),  IABP-
Implantation (p = 0,02 und RR = 2,5), PAVK (p = 0,02 und RR = 2,83), Noradrenalintherapie 
(p = 0,01 und RR = 5,08), LCO-Syndrom (p < 0,001 und RR = 4,12) und ein akutes Abdomen 
(p < 0,001 und RR = 20,48).
Bei  Patienten  mit  diesen  signifikanten  Risikofaktoren  sollte  immer  an  eine  akute 
Darmischämie gedacht werden. Um die Diagnose Darmischämie eindeutig zu sichern oder 
auszuschließen muss eine MDCT des Abdomen durchgeführt werden. 
Aus diesem Grund haben wir  in  unserer  Untersuchung bestimmte  klinische  Parameter  zu 
einem Risikofaktor-Score zusammengefasst und diesen mit einem CT-Score kombiniert, um 
eine Darmischämie frühzeitig und objektiv zu diagnsotizieren.
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5.2  Stellenwert der Laborparameter
Infolge anaerober Bedingungen kommt es bei einer Darmischämie zu einer metabolischen 
Azidose. Der pH-Wert kann dabei auf Werte unter 7,35 sinken. 
Sowohl die Patienten mit als auch ohne Darmischämie hatten in etwa 40 % eine Azidose. Der 
durchschnittliche pH-Wert war bei den Ischämiepatienten geringgradig niedriger (7,36) als bei 
den  Patienten  ohne  Ischämie  (7,38).  Jedoch  konnte  hier  kein  statistisch  signifikanter 
Unterschied  zur Kontrollgruppe ermittelt werden (p = 0,62). 
 
Bei  Abwesenheit  von  Sauerstoff  wird  die  Milchsäuregärung  zur  Energiegewinnung 
herangezogen.  Glucose  wird  in  der  Glykolyse  zu  Pyruvat  verstoffwechselt  und  unter 
anaeroben Bedingungen zu Laktat reduziert. Das Laktat wird also bei einer Darmischämie, 
aber auch bei allen anderen Gewebshypoxien vermehrt gebildet und hat sich heute als Marker 
für eine Ischämie etabliert. Bei Verdacht auf einer Darmischämie sollte nach den Leitlinien 
der Deutschen Gesellschaft für Gefäßchirurgie (Luther et al. 2008) und der Amerikanischen 
Gesellschaft für Gastroenterologie (2000) umgehend eine Blutgasanalyse zur Bestimmung des 
Laktats eingeleitet werden (Park et al. 2002, Yoshihiko et al. 2008).
In unserer Untersuchung war das Laktat bei den Patienten mit Darmischämie in 60 % und bei 
den Patienten ohne Darmischämie in 62,34 % erhöht gewesen (p = 0,84). Der Mittelwert war 
jedoch  bei  den  Patienten  mit  Darmischämie  mit  7,64  mmol/l  deutlich  höher  wie  bei  der 
Kontrollgruppe (5,64 mmol/l).  Ein statistisch signifikanter Unterschied zur Kontrollgruppe 
konnte jedoch nicht ermittelt werden (p = 0,17). In unserer Untersuchung erwies sich somit 
ein erhöhter Laktatwert als unspezifischer Marker für eine Darmischämie,  besonders hohe 
Laktatwerte waren jedoch bei den Patienten mit Darmischämie häufiger zu beobachten als bei 
der Kontrollgruppe.
Der Oxygenierungsindex dient der Beurteilung der Oxygenierungsfunktion der Lunge, d.h. 
ihrer Fähigkeit das durch sie fließende Blut mit Sauerstoff zu versorgen. Hierzu wird mittels  
Blutgasanalyse der arterielle Sauerstoffpartialdruck (paO2) im Blut bestimmt und durch die 
inspiratorische Sauerstoffkonzentration (FiO2) dividiert. Der Normalwert liegt altersabhängig 
zwischen 350 und 450. Bei mäßigen Lungenschaden ergibt sich ein Oxygenierungsindex von 
< 300 und bei  schweren Lungenschaden (acute respiratory distress syndrome,  ARDS) ein 
Oxygenierungsindex von < 200 (Wiedemann et al. 2006).
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Der Oxygenierungsindex war bei den Patienten mit Darmischämie statistisch hoch signifikant 
häufiger erniedrigt (p = 0,001). Auch der Mittelwert  war bei Patienten mit Darmischämie 
signifikant  niedriger  (p  =  0,05).  Das  Ausmaß  an  Lungenschäden  war  bei  den 
Darmischämiepatienten  also  gravierender  wie  bei  der  Kontrollgruppe.  Eine  schlechte 
Oxygenierung des Blutes führt zu einer geringen Sauerstoffversorgung des Organismus und 
begünstigt eine Darmischämie.
Die  AP ist  ein  Enzym,  welches  Phosphorsäureester  hydrolysiert.  Sie  befindet  sich  in  der 
Mukosa der Darmschleimhaut und kann somit im Rahmen einer Darmischämie innerhalb von 
Minuten ins Blut freigesetzt werden. Ein erhöhter Laborwert kann jedoch auch bei anderen 
Organschäden,  Knochenbrüchen oder Tumoren beobachtet  werden.  Eine erhöhte AP weist 
deshalb nicht zwingend auf eine Darmischämie hin (Oldenburg et al. 2004, Thompson et al. 
1990, Yoshihiko et al. 2008).
Die Ischämiepatienten wiesen statistisch signifikant häufiger erhöhte AP-Werte auf als die 
Kontrollgruppe (p = 0,03). Der Mittelwert war bei den Ischämiepatienten sogar statistisch 
hoch signifkant höher (p = 0,001). 
Die LDH ist im Cytoplasma gelöst und in praktisch allen Zellen des Körpers vorhanden. Als 
klinischer Parameter kann sie bei Organschädigungen erhöht sein. Die LDH befindet sich in 
der Submukosa der Darmwand. Folglich kann die LDH erst im fortgeschrittenen Stadium der 
Darmischämie  freigesetzt  und  im  Blut  vermehrt  nachgewiesen  werden  (Oldenburg  et  al. 
2004). Da die LDH in allen Geweben vorkommt, kann bei erhöhten Werten zunächst nur der 
Verdacht auf eine Gewebeschädigung geäußert werden. Am häufigsten handelt es sich dabei 
um  Erkrankungen  der  Leber,  des  Herzens,  der  Skelettmuskulatur  oder  des  Blutes  (z.B. 
Anämie,  Hämolyse  oder  Mononukleose).  In  dieser  Arbeit  handelt  es  um  multimorbide 
Patienten  der  ITS  nach  einer  Herzoperation.  Neben  Gewebeschäden  am  Herzen  wurden 
gehäuft  Nieren-  und Lungenschäden beobachtet.  Eine erhöhte LDH kann deshalb bei  den 
untersuchten Patienten aus den verschiedensten Gründen beobachtet werden (Thompson et al. 
1990, Yoshihiko et al. 2008).
Die Patienten mit Darmischämie hatten zwar häufiger eine erhöhte LDH, jedoch erwies sich 
der Unterschied zwischen beiden Gruppen statistisch nicht als signifikant (p = 0,49). Auch der 
Mittelwert war bei den Ischämiepatienten höher, jedoch statistisch nicht signifikant (p = 0,30).
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Die GOT katalysiert die Umwandlung von α-Ketoglutarat in die Aminosäure Glutaminsäure. 
Sie befindet sich wie die LDH in der Submukosa der Darmschleimhaut und kann somit bei 
einer fortgeschrittenen Darmischämie vermehrt ins Blut freigesetzt werden (Oldenburg et al. 
2004).  Eine  erhöhte  GOT  ist  aber  auch  bei  Leber-  oder  Skelettmuskelerkrankung  zu 
beobachten. Außerdem kann sie bei einem Myokardinfarkt oder hämolytischen Anämien über 
dem Normwert liegen (Thompson et al. 1990, Yoshihiko et al. 2008). 
Bei beiden Patientengruppen war die GOT in etwa 70 % erhöht gewesen (p = 0,95). Der 
Mittelwert war bei den Patienten mit Darmischämie jedoch statistisch signifikant höher 
(p = 0,02). Die GOT kann also aus verschiedenen Ursachen für einen Zellzerfall erhöht sein, 
jedoch war sie in unserer Untersuchung im Rahmen einer Darmischämie signifikant stärker 
erhöht als bei der Kontrollgruppe.
Die  Leukozyten  gehören  zum  Immunsystem  und  sind  dort  Teil  der  spezifischen  und 
unspezifischen  Immunabwehr.  Im  Rahmen  der  Darmwandnekrose  und  der  dabei 
stattfindenden Translokation von Bakterien und Endotoxinen in die Blutbahn kommt es zu 
einer Entzündungsreaktion und somit zu einem Anstieg der weißen Blutkörperchen im Blut 
(Oldenburg  et  al.  2004).  Es  kommt  aber  auch  im  Rahmen  anderer  Entzündungen  und 
Infektionen zu einer Leukozytose (Luther et al. 2008). In dieser Arbeit handelt es sich um 
multimorbide Patienten auf einer ITS, die zumeist maschinell beatmet, hämodialysiert oder 
katheterisiert werden. Demzufolge ist dieses Patientengut prädestiniert für die Ausbildung von 
Infektionen und Entzündungen.
In  unserer  Untersuchung  hatten  die  Ischämiepatienten  mit  70  %  deutlich  häufiger  eine 
Leukozytose als die Patienten der Kontrollgruppe (56,48 %). Dieser Unterschied war jedoch 
statistisch  nicht  signifikant  (p  =  0,26).  Auch der  Mittelwert  der  Leukozyten  war  bei  den 
Patienten mit Darmischämie höher, jedoch statistisch nicht signifikant (p = 0,44).
Das CRP wird in der Leber gebildet und ins Blut abgegeben. Als Akute-Phase-Protein wird es 
bei Entzündungen oder Infektionen vermehrt exprimiert. Im Rahmen der Darmwandnekrose 
und der dabei stattfindenden Translokation von Bakterien und Endotoxinen in die Blutbahn 
kommt es wie bei den Leukozyten zu einer gesteigerten Bildung. Aber auch das CRP ist nur 
ein unspezifischer Marker für eine Darmischämie, da es auch bei anderen Entzündungen und 
Infektionen vermehrt exprimiert wird (Luther et al. 2008, Oldenburg et al. 2004).
Bei  den  Ischämiepatienten  war  das  CRP in  95  %  erhöht  gewesen,  während  es  bei  der 
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Kontrollgruppe  nur  in  83,78  %  über  dem  Normwert  war  (p  =  0,20).   Jedoch  war  der 
Mittelwert bei den Patienten mit Darmischämie statistisch hoch signifikant höher als bei der 
Kontrollgruppe  (p  <  0,001).  Das  CRP  steigt  im  Blut  im  Rahmen  verschiedener 
Entzündungsreaktionen,  jedoch  scheint  in  unserer  Untersuchung  das  CRP  infolge  einer 
Darmischämie auf signifikant höhere Werte anzusteigen als bei anderen Entzündungen oder 
Infektionen. 
Das  PCT ist  eine  Vorstufe  des  Hormons  Calcitonin,  eignet  sich  zur  Früherkennung  von 
bakteriellen  Infektionen  und  gilt  als  Marker  für  eine  Sepsis.  Im  Rahmen  der 
Darmwandnekrose  und  der  dabei  stattfindenden  Translokation  von  Bakterien  und 
Endotoxinen in die Blutbahn kommt es somit zu einem Anstieg des PCT im Blut (Luther et al. 
2008,  Oldenburg  et  al.  2004).  Das  hier  untersuchte  Patientenkollektiv  ist  wie  bereits 
beschrieben prädestiniert für die Ausbildung von bakteriellen Infektionen.
In unserer Untersuchung war das PCT bei allen Patienten, bei denen es bestimmt wurde, über 
dem Normwert gelegen. Der Mittelwert des PCT war bei den Patienten mit Darmischämie 
jedoch  niedriger  als  bei  der  Kontrollgruppe.  Statistisch  konnte  jedoch  kein  signifikanter 
Unterschied zwischen den beiden Gruppen ermittelt werden (p = 0,55).
Zusammenfassung der Wertigkeit der Laborparameter zur Diagnose einer Darmischämie:
Bei den Patienten mit Darmischämie waren in unserer Untersuchung lediglich die AP 
(p  =  0,03)  und  der  Oxygenierungsindex  (p  =  0,001)  signifikant  häufiger  entsprechend 
pathologisch verändert. Außerdem konnten in unserer Arbeit für die GOT (p = 0,02), die AP 
(p  =  0,001)  und  das  CRP (p  <  0,001)  bei  den  Patienten  mit  Darmischämie  statistisch 
signifikant  höhere  bzw.  für  den  Oxygenierungsindex  (p  =  0,05)  signifikant  niedrigere 
Mittelwerte ermittelt werden. 
Die intensivmedizinisch  betreuten Patienten  sind häufig multimorbid.  Die Laborparameter 
sind  daher  aus  den  verschiedensten  Gründen  pathologisch  verändert  und  daher  wenig 
spezifisch für  die  Diagnose einer  Darmischämie.  Lediglich die  AP erwies  sich in unserer 
Arbeit als spezifischer Parameter (86,49 %), die Sensitivität war jedoch mit 35 % gering.
Nach den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Gefäßchirurgie (Luther et al. 2008) und 
der  Amerikanischen  Gesellschaft  für  Gastroenterologie  (2000)  ist  kein  Laborparameter 
spezifisch genug alleine eine Darmischämie sicher zu bestätigen oder auszuschließen. 
Demnach  sollte  bei  Verdacht  auf  eine  akute  Darmischämie  notfallmäßig  eine  MDCT des 
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Abdomen durchgeführt werden und der von uns entwickelte CT-Score angewendet werden.
5.3. Risikofaktor-Score
In unserer Arbeit  erwiesen sich wie bereits beschrieben die klinischen Parameter Vorliegen 
einer Herzinsuffizienz Stadium NYHA IV (p = 0,04 und RR = 2,42), ein Herzinfarkt (p = 0,04 
und RR = 2,42), eine IABP (p = 0,02 und RR 2,5), eine PAVK (p = 0,02 und RR = 2,83), 
Noradrenalintherapie (p = 0,008 und RR = 5,05), ein LCO-Syndrom (p < 0,001 und RR 4,12) 
und ein akutes Abdomen (p < 0,001 und RR = 20,48) als signifikante Risikofaktoren für eine 
akute Darmischämie.
Nach Mitsuyoshi et al. (2007) ergibt sich klinisch der Verdacht auf eine akute Darmischämie, 
wenn  drei  der  vier  folgenden  Parameter  vorliegen:  akutes  Abdomen, 
Katecholaminpflichtigkeit, LCO-Syndrom und der Anstieg der Serumtransaminasen.  
Mit Ausnahme der Serumtransaminasen waren diese Parameter auch in unserer Untersuchung 
bei den Patienten mit Darmischämie signifikant häufiger zu beobachten. 
Demzufolge bildeten wir einen Risikofaktor-Score aus den drei am stärksten signifikanten 
Risikofaktoren  akutes  Abdomen,  LCO-Syndrom und  Noradrenalinpflichtigkeit.  Falls  zwei 
von drei dieser Parameter vorlagen, also bei einem Risikofaktor-Score von ≥ 2 Punkten, sollte 
klinisch der Verdacht auf eine akute Darmischämie geäußert werden.
5.4. Stellenwert der MDCT
In unserer Arbeit handelte es sich um eine Untersuchung an intensivmedizinisch betreuten, 
multimorbiden Patienten nach einer Herzoperation. Diese sind in der Regel analgosediert und 
werden maschinell beatmet. Dadurch kann das Leitsymptom der Darmischämie,  das akute 
schmerzhafte  Abdomen,  maskiert  werden.  Zudem  gibt  es  keinen  Laborparameter,  der 
spezifisch genug wäre eine Darmischämie sicher zu diagnostizieren. Aufgrund der raschen 
Progression der ischämischen Enterokolitis erfolgt die Diagnosestellung oft erst im Stadium 
der  transmuralen  Darmwandnekrose.  Durch  den  hier  stattfindenden  Verlust  der 
Darmwandbarriere kommt es zu einer Translokation von Bakterien und Endotoxinen in die 
Blutbahn  und  damit  zur  Ausbildung  einer  Peritonitis  mit  brettharten  Abdomen,  Sepsis, 
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Multiorganversagen und schließlich zum Tod des Patienten (Luther et al. 2008, Oldenburg et 
al. 2004, Wiesner et al. 2003).
Nach Furukawa et al. (2009) beträgt die Sensitivität der MDCT für die Diagnosestellung einer 
Darmischämie aktuell 90 %, die Spezifität wird dagegen mit bis zu 92 % angegeben. Die 
MDCT ist somit das diagnostische Mittel der Wahl und muss bei Verdacht auf eine akute 
Mesenterialischämie notfallmäßig durchgeführt werden (Balthazar et al. 1999, Ha et al. 2000, 
Oldenburg et al. 2004, Rha et al. 2000, Wiesner et al. 2003)
5.4.1  Darmischämiezeichen
In dieser retrospektiven Arbeit  wurden sieben bildmorpholgische Parameter der MDCT zu 
einem  CT-Score  zusammengefasst.  Dabei  handelte  es  sich  um  das  mesenteriale  Ödem, 
Darmwandverdickung,  Minderkontrastierung  der  Darmwand,  keine  Kontrastierung  der 
Darmwand,  >50  %-ige  Abgangsstenose  der  AMS,  Pneumatosis  intestinalis  und 
mesenterialvenöses  bzw.  portalvenöses  Gas.  Diese  CT-Parameter  waren  in  unserer 
Untersuchung  entweder  sehr  sensitiv  oder  sehr  spezifisch.  Zudem  wurde  für  alle  CT-
Parameter  mittels  Chi-Quadrat-Test  ein  statistisch  signifikanter  Unterschied  zwischen  den 
Patienten mit und ohne Darmischämie ermittelt. 
Das  mesenteriale  Ödem  wird  nach  Wiesner  et  al.  (2003),  Oldenburg  et  al.  (2004)  und 
Furukawa et al.  (2009) als  unspezifischer Parameter für eine Darmischämie bewertet.  Die 
Sensitivität wird mit etwa 58% und die Spezifität mit etwa 79 % angegeben. 
In unserer Untersuchung konnte eine deutlich höhere Sensitivität von 95 % ermittelt werden. 
Die Spezifität war jedoch mit 35,17 % signifikant geringer. 
Wiesner et al. (2003), Oldenburg et al. (2004) und auch Furukawa et al. (2009) beschreiben 
das  mesenteriale  Ödem  als  typischen  CT-Parameter  bei  einer  MVT sowie  einer  akuten 
Darmischämie  mit  Superinfektion  oder  einer  Darmwandnekrose.  Jedoch  kommen  nach 
Pereira et al (2004) neben einer Darmischämie eine Vielzahl weiterer Ursachen in Betracht. 
So  können  entzündliche  Darmerkrankungen  (Divertikulitis,  Appendizitis,  etc.)  ebenso  zu 
einem  mesenterialen  Ödem  führen  wie  neoplastische  Prozesse  (Kolonkarzinom, 
Peritonealkarzinose,  etc.),  eine  mesenteriale  Pannikulitis,  ein  Trauma,  ein  chirurgischer 
Eingriff  oder  inflammatorische  Veränderungen  im  Rahmen  einer  Pankreatitis  oder 
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Cholezystitis. 
In  unserer  Untersuchung  handelt  es  sich  um  intensivmedizinisch  betreute,  multimorbide 
Patienten nach einer Herzoperation und hohen Infektionsrisiko. Somit  hatten in dieser Arbeit 
insgesamt 73,60 % der Patienten ein mesenteriales Ödem. Dies erklärt die geringe Spezifität 
(37,17  %)  für  diesen  CT-Parameter  in  unserer  Untersuchung.  Aufgrund  der  sehr  hohen 
Sensitivität  von  95  %  erwies  sich  das  mesenterialen  Ödems  dennoch  als  wichtiger  CT-
Parameter für eine Darmischämie.
Die Darmwandverdickung wird in der Literatur als das häufigste Zeichen einer Darmischämie 
beschrieben.  Die  Sensitivität  wird  mit  bis  zu  96  %  angegeben.  Jedoch  gilt  die 
Darmwandverdickung  als  unspezifischer  Parameter  (Balthazar  et  al.  1999,  Macari  und 
Balthazar 2001, Oldenburg et al. 2004, Rha et al. 2000, Wiesner et al. 2003, Zalcman et al. 
2000).
Bei unserer Untersuchung betrug die Sensitivität 100 % und die Spezifität lag bei 75,22 %. 
Die  Darmwandverdickung  entsteht  aufgrund  eines  Ödems,  einer  Einblutung  oder  einer 
Superinfektion der ischämischen Darmwand. Als weitere Ursachen kommen nach Macari und 
Balthazar  (2001)  inflammatorische  (Morbus  Crohn,  Colitis  ulcerosa,  Divertikulitis, 
Enterokolitis,  etc.),  infektiöse  (Antibiotika-assoziierte  pseudomembranöse  Kolitis  durch 
Clostridium difficile,  Cytomegalievirusinfektion  des  Darms  bei  AIDS-Patienten,  etc.)  und 
neoplastische Darmerkrankungen (Karzinome, Metastasen, Karzinoide, Lymphome, Sarkome, 
etc.)  in  Frage.  Zudem  werden  auch  idiopathische  Darmwandverdickungen  beobachtet. 
Aufgrund  dieser  Bandbreite  an  weiteren  Ursachen  konnte  auch  bei  den  Patienten  ohne 
Darmischämie in 24,78 % eine verdickte Darmwand ausgemessen werden (Rha et al. 2000, 
Wiesner et al. 2003).
Eine  fehlende  Darmwandkontrastierung  wird  in  der  Literatur  als  Hinweis  für  eine 
Darmischämie mit einer Sensitivität von 62 % angegeben, die Spezifität beträgt dabei bis zu 
100 % (Klein et al. 1995). 
Eine  Minderperfusion  der  Darmwand  wurde  in  unserer  Arbeit  bei  allen  Patienten  mit 
Darmischämie  beobachtet,  die  Spezifität  lag  bei  60,18  %.  Eine  fehlende 
Darmwandkontrastierung wurde bei 70 % der Ischämiepatienten beobachtet,  die Spezifität 
betrug  dabei  100  %.  Eine  Minderdurchblutung  des  Darms  führt  zu  einer  verminderten 
Kontrastierung  der  Darmwand.  Bei  ausreichend  langer  Minderperfusion  oder  komplettem 
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Ausfall  der  Darmperfusion  kommt es  zur  Ausbildung einer  Darmischämie.  Da nicht  jede 
Minderdurchblutung  der  Darmwand  zu  einer  Darmischämie  führt,  konnte  auch  bei  den 
Patienten ohne Darmischämie in  39,82 % eine Minderperfusion beobachtet  werden.  Jeder 
Patient mit einer komplett aufgehobenen Darwanddurchblutung hatte einen Mesenterialinfarkt 
(Sheedy et al. 2006, Wiesner et al. 2003, Zalcman et al. 2000).
Gaseinschlüsse  in  der  Darmwand  werden  laut  Literaturangaben  in  nur  6–28  %  der 
Darmischämien beobachtet. Jedoch wird die Spezifität der Pneumatosis intestinalis mit bis zu 
100 % angegeben (Balthazar et al. 1999, Feczko et al. 1992, Klein et al. 1995, Wiesner et al. 
2003).
Bei  unserer  Untersuchung  konnten  Gaseinschlüsse  in  der  Darmwand  deutlich  häufiger 
beobachtet werden. Die Sensitivität lag bei 60 % und die Spezifität bei 100 %. 
Infolge einer  mesenterialen Minderperfusion kommt es zu einer Darmischämie bis  hin zu 
einer Darmwandnekrose. Die Darmwandnekrose gilt als häufigste Ursache einer Pneumatosis 
intestinalis. Wiesner et al. (2003) und auch Kernagis et al. (2003) haben jedoch gezeigt, dass 
intramurale  Gaseinschlüsse  auch  schon  bei  oberflächlichen  Darmischämien  beobachtet 
werden  können.  Jedoch  gibt  es  auch  andere  nichtischämische  Ursachen,  die  zu  einer 
Gasansammlung  in  der  Darmwand  führen  können.  Es  können  infektiöse,  entzündliche, 
neoplastische oder iatrogene Veränderungen der Darmwand verantwortlich gemacht werden. 
Auch bei immunsupprimierten Patienten kann sich eine Pneumatosis intestinalis ausbilden. 
Als weitere Ursache kommen die maschinelle Beatmung und eine COPD in Frage. Es wird 
vermutet,  dass  es  durch  Ruptur  der  Alveolen  zunächst  zu  einem  Mediastinalemphysem 
kommt,  welches  sich  dann  sekundär  auf  die  Darmwand  ausbreitet  (Feczko  et  al.  1992, 
Haglund und Bergqvist 1999, Longo et al. 1992, Wiesner et al. 2003).
Mesenterialvenöses bzw. portalvenöses Gas wird in der Literatur mit einer Sensitivität von 3–
14 % für den Nachweis einer Darmischämie angegeben. Die Spezifität zur Diagnose einer 
Darmischämie wird mit bis zu 100 % beschrieben (Balthazar et al. 1999, Feczko et al. 1992, 
Klein et al. 1995, Wiesner et al. 2003).
In unserer Arbeit konnte eine Sensitivität von 20 % und eine Spezifität von 100 % ermittelt 
werden. 
Infolge  einer  Darmwandnekrose  kommt  es  zu  intramuralen  Gaseinschlüssen.  Über  die 
ableitenden  Mesenterialvenen  können  diese  Gaseinschlüsse  bis  in  die  Pfortader  und  die 
76
Lebervenen (Pneumohepatogramm) fortgeleitet werden (Kernagis et al. 2003, Wiesner et al. 
2001 und 2003).
In etwa 85% der Fälle ist laut Literaturangaben eine Minderperfusion der AMS für eine akute 
Darmischämie verantwortlich. Ein Verschluss der Mesenterialarterien beruht in der Regel auf 
einer Arteriosklerose, einem Aneurysma, einer Dissektion, einer Thrombembolie oder einer 
Koagulopathie. Die AMS ist das Hauptversorgungsgefäß des Intestinums. Mit Ausnahme des 
absteigenden Teil  des Duodenums versorgt sie den gesamten Dünndarm, sowie das Colon 
ascendens und die proximalen 2/3 des Colon transversum mit Blut. Im Falle einer Stenose der 
AMS kann über Kollateralkreisläufe zum TC und zur AMI bis zu einem gewissen Maß eine 
suffiziente  Perfusion  des  Versorgungsgebiets  der  AMS gewährleistet  werden.  Bei  distalen 
Gefäßverschlüssen  der  Mesenterialarterien  nach  Thrombembolien  greifen  diese 
Kompensationsmechanismen  nicht  mehr  und der  Darm wird  ischämisch  (Kornblith  et  al. 
1992, Luther et al. 2008, Oldenburg et al. 2004, Wiesner et al. 2003).
Bei unserer Untersuchung konnte bei den Patienten mit Darmischämie in 30 % der Fälle eine 
über  >50  %-ige  Abgangsstenose  der  AMS  ermittelt  werden.  Bei  den  Patienten  ohne 
Darmischämie wurde in unserer Untersuchung keine signifikante Abgangsstenose beobachtet. 
Bei dem untersuchten Patientenkollektiv handelte es sich um intensivmedizinische Patienten 
nach einer Herzoperation. Falls eine signifikante Stenose der großen Mesenterialarterien in 
Kombination mit einer reduzierten Herzauswurfleistung vorliegt, wird die Ausbildung einer 
NOMI zusätzlich begünstigt.
5.4.2. CT-Score
Bei  den  20  Patienten  mit  nachgewiesener  Darmischämie  wurden  laut  originalen  CT-
Befundtext nur 14-mal der Verdacht auf eine Darmischämie bzw. Darmwandnekrose geäußert, 
6-mal wurde die Darmischämie nicht als solche erkannt.
Die Diagnose Darmischämie wurde in der Regel nur auf sehr spezifische Parameter wie die 
Pneumatosis  intestinalis  oder  mesenterialvenöses/portalvenöses  Gas  gestützt.  Bei  unklaren 
Befunden hielt man sich mit dem Verdacht auf eine Darmischämie zurück. Somit wurden die 
gesicherten Darmischämien nach den ursprünglichen CT-Befundtexten in nur 70 % der Fälle 
richtig erkannt, die Spezifität lag allerdings bei 95,58 %. 
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Aufgrund der  niedrigen Sensitivität  der  ursprünglichen,  wenig standardisierten  Befundung 
hatten  wir  das  Ziel,  ein  CT-Scoresystem  zu  entwickeln,  um  die  Diagnosestellung  einer 
Darmischämie zu objektivieren und weiter zu optimieren.
In  der  Literatur  wurde  noch  kein  vergleichbarer  CT-Score  beschrieben.  Bisher  wurden 
lediglich die Sensitivität und die Spezifität der einzelnen CT-Parameter untersucht und die 
Diagnose Darmischämie mehr oder weniger subjektiv gestellt. Ein objektivierbarer Maßstab 
mit dem eine Darmischämie in der MDCT diagnostiziert werden kann, wurde bisher jedoch 
nicht veröffentlicht. 
Unser  Score  wurde  aus  den  CT-Parametern  mesenteriales  Ödem,  Darmwandverdickung, 
Minderkontrastierung  der  Darmwand,  keine  Kontrastierung  der  Darmwand,  >50  %-ige 
Abgangsstenose  der  AMS,  Pneumatosis  intestinalis  und  mesenterialvenöses  bzw. 
portalvenöses Gas gebildet. Diese Parameter waren in unserer Untersuchung entweder sehr 
sensitiv  oder  sehr spezifisch und waren somit  wegweisend für  die  Diagnosestellung einer 
Darmischämie.
Basierend  auf  ihrer  Spezifität  wurde  für  jeden  CT-Parameter  ein  bestimmter  Punktwert 
vergeben. Für sehr spezifische CT-Parameter mit einer Spezifität von über 90 % wurden 2 
Punkte vergeben, die anderen CT-Parameter erhielten 1 Punkt. Somit wurde jedem Parameter 
basierend auf seiner diagnostischen Wertigkeit mehr oder weniger Gewicht verliehen.
Nach Erhebung des CT-Scores als Summe aller Punkte für jeden Patienten wurde der Cut-off 
mittels statistischer Verfahren (ROC-Kurve, Youden-Index) bei einem Score von 3 ermittelt. 
Hier lagen die Sensitivität bei 100 % und die Spezifität bei 92,04 %. 
In unserer Untersuchung konnte somit die Diagnose Darmischämie zu 100 % korrekt gestellt 
werden. Bei den 20 bestätigten Darmischämien handelte es sich 9-mal um eine ischämische 
Enterokolitis und 11-mal um eine Darmwandnekrose. Die ischämie Enterokolitis konnte in 7 
von 9 Fällen (77,78 %) diagnostiziert werden, die Darmwandnekrose wurde in allen Fällen 
korrekt diagnostiziert. Somit hat der Score eine deutliche Überlegenheit gegenüber der rein 
subjektiven Bewertung der Befunde gezeigt.
In unserem Patientengut kam es aufgrund des sehr hohen kardiovaskulären Risikoprofils vor 
allem  zur  Ausbildung  einer  NOMI.  Eine  MVT  sowie  embolische 
Mesenterialarterienverschlüsse wurden in unserem Kollektiv nicht beobachtet. Jedoch können 
bei allen Formen der Darmischämie ein mesenteriales Ödem, eine Darmwandverdickung, eine 
Minderkontrastierung  der  Darmwand,  Pneumatosis  intestinalis  und  mesenterialvenöse 
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Gaseinschlüsse beobachtet werden. Somit können mithilfe unseres CT-Scores alle Formen der 
Darmischämie objektiv diagnostiziert  werden. Außerdem ermöglicht das Scoresystem eine 
Darmischämie vor der Ausbildung einer transmuralen Darmwandnekrose zu diagnostizieren. 
Demzufolge muss nach unserer Untersuchung ab einem CT-Score von 3 Punkten der Verdacht 
auf eine Darmischämie geäußert werden. In anderen Studien sowie in unserer Untersuchung 
erwiesen sich die beschriebenen CT-Parameter als wegweisend für die Diagnosestellung einer 
Darmischämie. 
In  unsere  Untersuchung  wurden  letztlich  nur  133  Patienten  eingeschlossen,  von  denen 
lediglich 20 Patienten eine gesicherte Darmischämie aufwiesen. Außerdem wurde in dieser 
Arbeit  ein  hochselektiertes  Patientenkollektiv  von  Hochrisikopatienten  der  Intensivstation 
nach einer Herzoperation untersucht. Der von uns entwickelte CT-Score für dieses spezielle 
Patientenkollektiv  muss  nun  noch  an  einem  größeren,  unselektierten  Kollektiv  in  einer 
prospektiven klinischen Studien auf seine Wertigkeit hin untersucht werden.
5.4.3 Diagnostische Genauigkeit der MDCT
Aufgrund kontinuierlicher Weiterentwicklungen hat die MDCT eine Sensitivität von ca. 90 % 
und eine Spezifität von über 90 % erreicht (Furukawa et al.  2009, Oldenburg et al.  2004,  
Segatto et al. 2003, Wiesner et al. 2003). In unserer Untersuchung lag die Sensitivität bei 100 
% und die  Spezifität  bei  92,04  %.  Dennoch wird  in  der  Literatur  noch  die  mesenteriale 
Angiographie  als  Goldstandard  zur  diagnostischen  Abklärung  einer  akuten  Darmischämie 
diskutiert.  Ihre  Sensitivität  zur  Diagnosestellung  einer  Darmischämie  wird  mit  70–89  % 
angegeben, die Spezifität soll dagegen bei 92–100 % liegen (Elder et al. 2009, Luther et al . 
2008, Oldenburg et al. 2004, Türkbey et al. 2009).
Auch mittels MDCT können alle Formen der okklusiven und nichtokklusiven Darmischämie 
diagnostiziert  werden.  Zudem  können  zusätzliche  relevante  Differentialdiagnosen  eines 
akuten  Abdomen  (Appendizitis,  Cholezystitis,  Ileus,  Darmperforation,  Pankreatitis, 
Divertikulitis, etc.) abgeklärt und die Integrität des Intestinums und seiner Umgebung exakt 
beschrieben werden. Bei der Diagnose einer akuten MVT ist nach Rademaker (1998) die CT-
Untersuchung des Abdomen mit einer Sensitivität von über 90 % bereits das diagnostische 
Mittel der Wahl (Balthazar et al. 1999, Ha et al. 2000, Oldenburg et al. 2004, Rha et al. 2000, 
Wiesner et al. 2003).
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Auch thromboembolische Ursachen einer  Darmischämie können problemlos  nachgewiesen 
werden.  Mithilfe  der  CT-Angiographie  können  hochauflösende  3D-Bilder  der 
Mesenterialgefäße erstellt werden. Der Thrombembolus kann direkt dargestellt werden und 
im Zusammenhang mit den bildmorphologischen Darmischämiezeichen kann die Diagnose 
gestellt werden (Furukawa et al. 2009, Ha et al. 2000, Horton und Fishman 2001 und 2007, 
Kirkpatrick et  al.  2003, McSweeney et  al.  2010, Oldenburg et  al.  2004, Rha et  al.  2000, 
Wiesner et al. 2003).
Folglich muss diskutiert werden, ob die MDCT die Angiographie als Goldstandard für die 
Diagnosestellung einer Darmischämie mittlerweile abgelöst hat.
Bei unserem Patientenkollektiv kam es durch das ausgeprägte kardiovaskuläre Risikoprofil 
vor  allem  zu  einer  NOMI.  Durch  eine  adäquate  Beeinflussung  der  Hämodynamik  (z.B. 
Prostaglandin  E1,  Papaverin,  Nirtoglycerin)  kann bei  einer  NOMI nach  Mitsuyoshi  et  al. 
(2007) eine suffiziente  Durchblutung des Darms wieder hergestellt werden. Bei ausreichend 
langer  Minderdurchblutung des Darms kommt es jedoch zu einer Darmwandnekrose bis hin 
zu  mesenterialvenösen  und  portalvenösen  Gaseinschlüssen.  Dieses  Stadium  wird  als 
irreversibel  beschrieben.  Außerhalb  des  von  uns  untersuchten  Zeitraums  wurden  im 
Herzzentrum Leipzig nach einer Herzoperation jedoch zwei Fälle beobachtet, bei der auch das 
Stadium der Darmwandnekrose offensichtlich reversibel war.
Beim  ersten  Patienten  kam  es  im  Jahr  2005  nach  der  Herzoperation  zu  einem  akuten 
Abdomen mit Laktatazidose. In der darauffolgenden CT-Untersuchung des Abdomen zeigte 
sich das Bild einer ausgeprägten Darmwandnekrose. Die Darmwand des gesamten Kolon war 
minderkontrastiert, es zeigten sich intramurale und mesenterialvenöse Gaseinschlüsse sowie 
ein Pneumohepatogramm. In der folgenden Laparotomie imponierte der Darm jedoch nicht 
nekrotisch  verändert.  Am  Folgetag  wurde  eine  weitere  CT-Untersuchung  des  Abdomen 
durchgeführt. Es zeigte sich nun eine ausgeprägte Verdickung und Minderkontrastierung der 
Darmwand. Die intramuralen, mesenterialvenösen und portalvenösen Gaseinschlüsse waren 
jedoch komplett verschwunden. 
Beim zweiten Patienten kam es  nach einer  Herzoperation  im Jahr  2011 zu einem akuten 
Abdomen mit Laktatazidose. In der CT-Untersuchung des Abdomen zeigte sich wieder das 
Bild einer Darmwandnekrose mit mesenterialvenösen sowie einem Pneumohepatogramm. In 
der folgenden Laparotomie stellte sich der Darm jedoch nicht nekrotisch verändert dar. 
In seltenen Fällen kann also eine Darmischämie bis hin zur Darmwandnekrose zum Zeitpunkt 
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der  CT-Untersuchung  vorliegen.  Unter  adäquater  Therapie  kann  diese  jedoch  auch  im 
Stadium der  Darmwandnekrose  reversibel  sein.  Genauso  können  zum Zeitpunkt  der  CT-
Untersuchung des Abdomen spezifische CT-Parameter fehlen,  der Patient jedoch aufgrund 
einer progredienten Minderperfusion an einer Darmwandnekrose versterben. 
Diese Phänomene können die  Sensitivität  und die  Spezifität  der  MDCT fälschlicherweise 
negativ beeinflussen. 
5.5      Algorithmus zur Diagnosestellung einer Darmischämie
In unserer Untersuchung hat sich gezeigt, dass jeder Patient mit einem CT-Score von 
≤ 2 Punkten sicher keine Darmischämie und jeder Patient mit ≥ 4 Punkten sicher eine 
Darmischämie hatte. Mithilfe der ROC-Analyse und des Youden-Index haben wir ermittelt, 
dass der Verdacht auf eine Darmischämie bei einem CT-Score von 3 Punkten geäußert werden 
muss. Bei diesem Cut-off wurden zwar alle Patienten mit gesicherter Darmischämie auch als 
solche erkannt, es wurden aber auch 9 Patienten ohne Darmischämie fälschlicherweise in 
diese Gruppe eingeordnet, waren also falsch positiv. Dementsprechend befindet sich der 
statistisch ermittelte Cut-off in einem gewissen Grenzbereich. Der „wahre“ Cut-off müsste 
also zwischen 3 und 4 Punkten liegen. Deshalb haben wir alle Patienten mit einem CT-Score 
von 3 Punkten einer zusätzlichen klinischen Risikofaktoranalyse unterzogen werden, damit 
eine akute Darmischämie noch exakter diagnostiziert werden konnte.
Unser CT-Score wurde mit dem Risikofaktor-Score kombiniert und wie bereits beschrieben 
einen  Algorithmus  zur  Diagnosestellung  einer  Darmischämie  entwickelt.  Mithilfe  dieses 
Algorithmus  konnten  wir  für  die  Diagnosestellung  einer  Darmischämie  in  unserem 
Hochrisikokollektiv  von  ITS-Patienten  nach  herzchirurgischen  Eingriffen  eine  Sensitivität 
von 100 % und eine Spezifität von 97,35 % ermitteln. Bei alleiniger Anwendung unseres CT-
Scores erreichten wir eine Sensitivität von 100 % und eine Spezifität von 92,04 %. Folglich 
konnte die Spezifität durch die Risikofaktoranalyse noch weiter verbessert werden.
Mit diesem Algorithmus haben wir außerdem versucht die Patientengruppe unsicher keine 
Darmischämie noch näher zu beschreiben. In dieser Gruppe waren 64 Patienten enthalten, bei 
denen aufgrund eines  akuten Abdomen eine CT-Untersuchung des  Abdomen durchgeführt 
wurde.  Alles  in  allem  konnte  hier  jedoch  keine  alternative  Ursache  zu  einer  akuten 
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Darmischämie  ermittelt  werden,  sodass  eine  passagere  Darmischämie  nicht  mit  letzter 
Sicherheit bestätigt bzw. ausgeschlossen werden konnte. Diese Umstände lassen vermuten, 
dass einige Patienten aus dieser Gruppe wahrscheinlich an einer reversiblen Darmischämie 
erkrankt waren.
Diese  Vermutung  lässt  sich  dadurch  untermauern,  dass  diese  Patientengruppe  mit  1,92 
Punkten einen durchschnittlich hoch signifikant höheren CT-Score (p < 0,001) aufwies wie 
die Patienten mit sicher ausgeschlossener Darmischämie (1,23 Punkte).
Durch  unseren  Algorithmus  haben  wir  nun  versucht  retrospektiv  zu  ermitteln,  wie  viele 
Patienten wahrscheinlich doch an einer passageren Darmischämie erkrankt waren. Bei 52 von 
64 Patienten (81,25 %) konnten wir einen CT-Score von ≤  2 Punkten ermitteln, sodass wir 
hier  eine  Darmischämie  sicher  ausschließen  konnten.  Jedoch  hatten  12  von  64  Patienten 
(18,75 %) einen CT-Score von 3 Punkten, sodass bei diesen Patienten der Verdacht auf eine 
Darmischämie geäußert werden muss. 
Bei 8 dieser 12 Patienten konnte zudem ein Risikofaktor-Score von ≥  2 Punkten ermittelt 
werden. Folglich hatten zum Zeitpunkt der CT-Untersuchung wahrscheinlich ca. 8 Patienten 
(12,5  %)  dieser  Patientengruppe  eine  Darmischämie.  Jedoch  war  diese  offensichtlich 
reversibel bzw. lediglich passager, sodass die Patienten aufgrund der Ischämie weder operiert 
werden mussten noch daran verstarben.
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In dieser retrospektiven Untersuchung wurden letztlich 133 Patienten der Intensivstation des 
Herzzentrum  Leipzig  erfasst,  bei  denen  vom  24.05.08  bis  zum  28.05.09  nach  erfolgter 
Herzoperation eine CT-Untersuchung des Abdomen durchgeführt wurde. 
Bei  20  der  133 Patienten  (15,04 %)  wurde  eine  Darmischämie  mittels  einer  Koloskopie, 
Laparotomie oder Obduktion eindeutig bestätigt. 
In  unserer  Untersuchung  wiesen  die  Patienten  mit  Darmischämie  statistisch  signifikant 
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häufiger  eine Herzinsuffizienz NYHA IV (p = 0,02 und RR = 2,42),  einen Zustand nach 
Myokardinfarkt (p = 0,04 und RR = 2,42), eine implantierte IABP (p = 0,02 und RR 2,5) eine 
PAVK (p = 0,02 und RR = 2,83) ein LCO-Syndrom (p > 0,001 und RR = 4,12) und ein akutes  
Abdomen  (p  <  0,001  und  RR = 20,48)  auf  und  wurden  zudem signifikant  häufiger  mit 
Noradrenalin (p = 0,008 und RR = 5,08) behandelt. 
Die  kardiovaskulären  Risikofaktoren  führen  über  verschiedene  pathophysiologische 
Mechanismen  zu  einer  Reduktion  der  Herzauswurfleistung  bzw.  zu  einer  generellen 
Minderperfusion und begünstigen damit die Ausbildung einer nichtokklusiven Darmischämie.
Unter den laborchemischen Parametern erwiesen sich lediglich die AP (p = 0,03) und der 
Oxygenierungsindex (p < 0,001) als  signifikante Parameter für die Diagnosestellung einer 
akuten Darmischämie. Außerdem konnte in unserer Arbeit für die GOT (p = 0,02), die AP (p 
= 0,001) und das CRP (p < 0,001) bei den Patienten mit Darmischämie statistisch signifikant 
höherer Mittelwerte ermittelt  werden.  Alles in  allem waren die  Laborparameter jedoch zu 
wenig spezifisch, um eine akute Darmischämie sicher zu bestätigen oder auszuschließen.
Daraufhin haben wir den Stellenwert der MDCT zur Diagnosestellung einer Darmischämie 
untersucht. Dazu wurde aus aus den bildmorpholgischen CT-Parametern mesenteriales Ödem 
(1 Punkt), Darmwandverdickung (1 Punkt), Minderkontrastierung (1 Punkt) bzw. fehlende 
Kontrastierung  der  Darmwand  (2  Punkte),  Pneumatosis  intestinalis  (2  Punkte), 
mesenterialvenöse  bzw.  portalvenöse  Gaseinschlüsse  (2  Punkte)  und  >  50  %-ige 
Abgangsstenose der AMS (2 Punkte) ein CT-Score gebildet. Basierend auf der Spezifität der 
CT-Parameter wurde jeweils ein bestimmter Punktwert vergeben und aus der Summe aller 
Punkte wurde für jeden Patienten ein CT-Score errechnet. Mithilfe dieses CT-Scoresystems 
kann die Diagnose objektiv und frühzeitig gestellt werden.
In unserer Untersuchung hat sich gezeigt, dass jeder Patient mit  einem CT-Score von  ≤ 2 
Punkten  sicher  keine  Darmischämie  und  jeder  Patient  mit  ≥  4 Punkten  sicher  eine 
Darmischämie hatte. Zudem haben wir statistisch ermittelt, dass ab einem CT-Score von 3 
Punkten der Verdacht auf eine Darmischämie geäußert werden muss. Hier lag die Sensitivität 
zur Diagnosestellung einer Darmischämie bei 100 % und die Spezifität bei 
92,04 %. Bei einem Cut-off von 3 Punkten wurden zwar alle Patienten mit Darmischämie 
erkannt, jedoch waren auch 9 Patienten falsch positiv. 
84
Neben  dem  CT-Score  haben  wir  zusätzlich  aus  den  stark  signifikanten  klinischen 
Risikofaktoren  akutes  Abdomen,  LCO-Syndrom  und  Noradrenalinpflichtigkeit  einen 
sogenannte Risikofaktor-Score gebildet. Falls zwei der drei Risikofaktoren vorliegen, sollte 
klinisch der Verdacht auf eine Darmischämie gestellt werden kann.
Unser  CT-Score  wurde  mit  dem  Risikofaktor-Score  kombiniert  und  ein  Algorithmus  zur 
Diagnosestellung einer Darmischämie entwickelt. Mithilfe dieses Algorithmus konnten wir 
für die Diagnosestellung einer Darmischämie eine Sensitivität von 100 % und eine Spezifität 
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